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Erste wissenschaftliche Sitzung. 

Montag, den 5. August 1907, vormittags 9 Uhr, 

in der Aula der Universität. 



Im Namen des Vorstandes eröffnet Herr Th. Leber die 
34. Versammlung der ophthalmologischen Gesellschaft. Er weist 
darauf hin, dass die Gesellschaft bei Einrechnung ihrer ersten, noch 
zwanglosen Anfänge zur Zeit schon auf eine 50 jährige Laufbahn zurück- 
blickt. Schon vom Jahre 1857 an haben sich Freunde und Schüler 
Albrechts v. Graefe regelmäfsig zu Anfang September hier in 
Heidelberg zur Förderung der Ophthalmologie um ihn versammelt. 
Da aber die Gesellschaft als solche erst 1863 gegründet worden ist, 
so wird sie ihr 50jähriges Jubiläum erst in 6 Jahren zu feiern 
haben. 

Der Bedner legt der Versammlung im Namen des Herrn Adolf 
Weber in Darmstadt, der leider am Erscheinen verhindert ist, ein 
von diesem verfasstes Schriftchen vor, das er „dem 50. Jubeljahre 
der Konstituierung der Graefe sehen Schule" gewidmet hat und 
das über die ersten Zeiten unserer Gesellschaft manches Interessante 
berichtet. 

Nach einer Aufforderung zu möglichst strenger Innehaltung der 
für die Vorträge, Demonstrationen und Diskussionsbemerkungen fest- 
gesetzten Zeitgrenzen werden auf Vorschlag des Vorstandes zu Vor- 
sitzenden bestimmt für die drei wissenschaftlichen Vormittagssitzungen 
die Herren Axenfeld, Höderath und Elschnig und für die beiden 

Bericht der ophthahn. Gesellschaft XXXIV. \ 



Demonstrationssitzungen die Herren Heine und Hertel. Nach einigen 
geschäftlichen Mitteilungen des Schriftführers Wagenmann übergibt 
der Redner den Vorsitz für die heutige Sitzung an Herrn Axenfeld. 
Herr Axenfeld übernimmt mit Worten des Dankes für die 
ihm erwiesene Ehre den Vorsitz. 



T. 

Über physiologische, atrophische und glaukomatöse 

Exkavation. 

Von 

A. Elschnig (Prag). 

Mit 8 Figuren auf Tafel I/II. 

Heinrich Müller hat im Jahre 1857 zuerst an einem 
atrophischen Sehnerven statt eines Vorsprunges an der Eintrittsstelle 
des Sehnerven eine Grube gefunden, welche mit ihrem tiefsten 
Grunde in der Mitte etwa in das Niveau der Chorioidea 
zu liegen kam. Die Ursache der Entstehung dieser Grube sah er 
in dem Schwunde der Nervenfasern, und sie wurde daher als 
atrophische Exkavation bezeichnet. Schon Heinrich Müller 
bezeichnet »die individuellen Schwankungen, welche von ophthal- 
moskopischer Seite her wohl bekannt, anatomisch mit Rücksicht auf 
die Niveauverhältnisse noch fast unberücksichtigt sind", als Klippe 
fflr die genauere Beurteilung pathologischer Veränderungen der Ein- 
trittsstelle der Sehnerven. Alle Autoren, welche fernerhin mit der 
atrophischen Exkavation sich beschäftigt haben, sind darüber einig, 
dass die atrophische Exkavation sich nur in einer ganz leichten 
grübchenförmigen Einsenkung der Papillenoberfläche, also ganz un- 
merklichem Zurückbiegen der Gefässe am Fapillenrande äussern 
könne. So sagt Mauthner (Ophthalmoskopie), es werde im um- 
gekehrten Bilde kaum gelingen, sie zu diagnostizieren; so Schmidt- 
Kimpier (Graefe-Saemisch Handbuch), dass sie oft nur schwer 
ophthalmoskopisch erkennbar ist, so Schweigger (Augenspiegel), 
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der das anatomische Bild einer Sehnervenatrophie zeichnet und 
beschreibt, dass die in der Zeichnung vorhandene Vertiefung 
(sc. atrophische Exkavation) sich ophthalmoskopisch nicht bemerk- 
lich machen würde. 

Anatomische Untersuchungen bezüglich des Vorkommens einer 
„atrophischen* Exkavation liegen in verschwindend kleiner Zahl vor. 
Trotzdem, und trotz aller von den vorher genannten Autoren betonten 
Tatsachen, trotz der Warnung Heinrich Müllers ziehen sich die 
Irrtümer über die atrophische Exkavation wie ein roter Faden durch 
die Literatur. Heinrich Müller hatte festgestellt, dass durch 
Atrophie das Niveau der Papille leicht muldenförmig ungefähr in 
die Chorioidealebene einsinken könne, die übrigen genannten Autoren, 
dass diese „ atrophische* Exkavation nur schwer oder garnicht 
ophthalmoskopisch bemerkbar werden könne. Und in den spärlichen 
Mitteilungen über tatsächliche anatomische Befunde bei Sehnerven- 
atrophie werden tiefe, bis ins Niveau der skleralen Lamina reichende, 
nicht muldenförmige, sondern steilwandige, ja sogar randständige 
und am Bande steilabfallende, also typisch glaukomatöse Exkavationen 
als „ atrophische* Exkavation beschrieben und abgebildet 

L. Schreiber hat in einer einschlägigen Arbeit (v. Graefe's 
Archiv LXIV) neuerlich die Frage der atrophischen Exkavation auf- 
gerollt. Seine Ausfuhrungen sind mir Anlass, abschliessend hierzu 
Stellung nehmen zu wollen. Hier kann nur der Anatomie das erste 
und letzte Wort zukommen. Meiner Bitte um Zusendung von 
anatomischen Präparaten von Sehnervenatrophie, die ich an 20 
Kollegen gerichtet, haben in liebenswürdigster Weise entsprochen: 
Prof. Birnbacher(Graz), Hofr. Fuchs (Wien), Dozent Schreiber 
(Heidelberg), Geh. Rat Wagenmann (Jena). Über Schreibers 
Fülle behalte ich mir — nach persönlicher Rücksprache mit Koll. 
Schreiber — ausführlichere Besprechung vor, über die anderen 
Fälle der genannten Kollegen, sowie über meine eigenen anatomischen 
Befunde, 10 Augen mit genuiner Sehnervenatrophie betreffend, ins- 
gesamt (lFallBirnbacher, 3 Fälle Fuchs, 3 Fälle Schreiber, 
1 Fall Wagen mann) also 18 atrophische Sehnerven, möchte ich 
heute an der Hand von Abbildungen, mit dem Projektionsapparate 
nach den Mikrophotogrammen gewonnen, berichten. 
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Das Studium der Niveau- und Bauverhältnisse des Sehnerven- 
Eintrittes bei genuiner Atrophie kann nur dann für die Frage der 
atrophischen Exkavation fruchtbringend werden, wenn wir die von 
H. Müller festgestellte Klippe vermeiden. Nur bei genauer Kenntnis 
des normalen Sehnerveneintrittes, der verschiedenen Formen der 
physiologischen Exkavation ist eine richtige Beurteilung der 
Niveau Verhältnisse des atrophischen Sehnerven möglich. Ich will 
daher die Erfahrungen, die ich aus der anatomischen Untersuchung 
von fast f>0 intra vitam gespiegelten normalen Augen gewonnen, in 
meiner Arbeit (Kais. Akademie der Wissenschaften, 1900) nieder- 
gelegt, und seither noch erweitert habe, kurz berühren, umsomehr, 
als die genannte Arbeit nur schwer zugänglich ist. 

Ich habe festgestellt, dass die Form des Sehnerveneintrittes, die 
Art und Grösse der sogenannten physiologischen Exkavation abhängig 
ist von der Form des Durchtrittskanales des Sehnerven durch die 
Augenhäute, speziell von dem Grade der Verjüngung, welche dieser 
Kanal gegen die Netzhaut zu erleidet, und von der Masse und 
Anordnung des Stütz- und Bindegewebes im intrachorioidealen und 
intraretinalen Sehnervenstücke. Am Eintritte in die sklerale Laminat 
erleidet der Sehnerv durch den Verlust der Markscheiden eine sehr 
beträchtliche Volumsverminderung: sie wird im Bereiche des skleralen 
Anteiles des Durchtrittskanales wett gemacht durch die mächtige 
Bindegewebsentwickelung der skleralen Lamina, kommt aber im 
Bereiche des chorioidealen Anteiles des Durchtrittskanales neuerlich 
zur Geltung. Ist das Chorioidealloch wesentlich enger als das 
Skleralloch, so füllt das marklose Sennervengewebe den chorioidealen 
und retinalen Anteil des Durchtrittskanales dennoch völlig aus, es ' 
fehlt eiw j grössere Exkavation. 

Ist das Chorioidealloch nur wenig enger, als das Skleralloch, 
so füllt das marklose Sehnervengewebe den chorioidealen und retinalen 
Anteil des Durchtrittskanales nicht völlig aus, es erübrigt eine 
umso grössere physiologische Exkavation, je geringer die individuell 
variable Masse des Stütz- und Bindegewebes des Sehnerven ist. 
Dabei ergibt sich aber, dass diese Masse des Stütz- und Binde- 
gewebes im umgekehrten Verhältnisse steht zu der absoluten Weite 
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des Durchtrittskanales: letzterer ist umsoweiter, je geringer die 
Masse des Sehnervenzwischengewebes ist. 

Es war mir möglich, bestimmte absolute Zahlen, sowie bestimmte 
Verhältniszahlen zwischen Durchmesser resp. Fläche des Skleral- 
loches und des Chorioidealloches festzustellen, welche für die ver- 
schiedenen Exkavationsformen nahezu konstant sind, damit auch an 
einem pathologisch veränderten Sehnerven Rückschlüsse erlauben auf 
die präexistenten Bau- und Form Verhältnisse. Statt allgemeiner 
Angaben will ich an Einzelindividuen die einzelnen Typen vorführen, 
und daran jeweils die Beschreibung der dem gleichen Typus an- 
gehörigen atrophischen Sehnerven anschliessen, um so einen Vergleich 
des normalen und atiophischen Sehnerveneiötrittes des gleichen Typus 
zu ermöglichen. Natürlich ist es bei der grossen Zahl der Varianten 
der physiologischen Exkavation und der Spärlichkeit der anatomisch 
untersuchten Fälle genuiner Sehnervenatrophie nicht möglich, für 
alle Formen physiologischer Exkavation die zugehörigen atrophischen 
Sehnerven vorzuführen. 

1. Die kleinen trichterförmigen physiologischen 
Exkavationen 1 ) — von vielen Autoren „Gefässtrichter" genannt — 
sind an eine absolute Enge des Durchtrittskanales, an eine beträcht- 
liche Verjüngung desselben gegen die Retina zu gebunden; das Stütz- 
und Bindegewebe im marklosen Sehnervenstücke ist reichlich ent- 
wickelt, die Sehüervenpapille ragt wirklich leicht papillenartig über 
die innere Netzhautebene vor. (Durchmesser des Skleralloches im 
Mittel 1,87, des Chorioidealloches im Mittel 1,25 mm, das Ver- 
hältnis beider Durchmesser wie 100 : 67, beider Flächen wie 100 : 44). 
Durch den Schwund des Nervenfasergewebes bei genuiner Sehnerven- 
atrophie, an dem niemals das Glia- und Bindegewebe 
des marklosen Sehnervenstückes Teil hat, siükt die 
Papillenoberfläche leicht zurück; würde die Netzhaut um die Papille 
ihre normale Dicke bewahren, so wäre H. Müllers leichte 
muldenförmige, nicht über die Chorioidealebene reichende atrophische 
Exkavation gegeben, die aber ophthalmoskopisch wegen zu geringer 
NiveaudiflFerenz kaum sichtbar wäre. Da die Netzhaut konform dem 



i) Siebe Magnus Unterrichtstafeln Heft XIV, Tafel I. 
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Schwunde der Sehnervenfasern der Papille an Dicke abnimmt, ent- 
steht eine Exkavation der Papille überhaupt nicht, oder in einem 
ophthalmoskopisch sicher niemals nachweisbarem Grade, oder es 
bleibt sogar noch die mediale Papillenhälfte wenigstens über die 
Netzhaut prominent. Dies belegt ein Fall von genuiner *) Sehnerven- 
atrophie (wahrscheinlich Tabes) (Fig. 1), ein Fall von Atrophie nach 
Embolie der Zentralarterie, ein Fall von tabischer Sehnervenatrophie 
(Fig. 2); das eine Auge letzteren Falles stellt schon den Übergang 
zur zweiten Form physiologischer Exkavation dar. 

2. Lateral gelegene, ungefähr zylindrische Exka- 
vation. Der Durchtrittskanal ist absolut weiter, als bei 1, die 
Verjüngung im Durchschnitte etwas geringer; das Stütz- und Binde- 
gewebe ist spärlicher entwickelt, daher restiert lateral an den 
ZentralgefUssen eine zylindrische Aushöhlung, oft bis zur skleralen 
Lamina reichend, an deren Basis sich noch in der Mehrzahl der 
Fälle der von mir beschriebene „Schaltgewebszapfen k bis in den 
markhaltigen Teil der Sehnerven erstreckt. 

Zu dieser Gruppe gehört das zweite Auge des erstgenannten 
Falles genuiner Sehnervenatrophie (Fig. .'*), sowie ein Fall von Hofrat 
Fuchs (Sehnervenatrophie bei Hemicephalie). 

Aus der Beachtung der absoluten Weite des Skleralloches und 
der des Chorioidealloches der bisher genannten Fälle von genuiner 
Sehnervenatrophie ergibt sich, dass beim Schwunde der Nervenfasern 
nicht nur die Prominenz der Papille etwas verringert, sondern auch 
der Durchmesser des Chorioidealloches verkleinert werden kann. Eine 
Verkleinerung des Skleralloches dagegen ist absolut nicht nachweisbar. 

Der Schwund der Nervenfasern im marklosen Sehnervenstücke 
führt wieder eine geringe Abflachnng des Randteiles der Papille 
herbei, aber keine Vertiefung der praeexistenten Exkavation, keine 
bemerkbare Flächenvergrösserung (letzteres auch mit bedingt durch 
das ev. Eintreten von Fläcbenverkleinerung des Chorioidealloches): 
infolge der geringen Abnahme der Prominenz der Papille und der 
Abnahme der Netzhautdicke wird der Abstand der inneren Netzhaut- 

J) Die Augen wurden natürlich wiederholt ante mortem von mir ophthal- 
moskopisch untersucht und die Sehnerveneintritte skizziert. 



— i — 

ebene von dem Boden der Exkavation verringert, also die Exkavation 
relativ seichter, als im normalen Sehnerven. 

3. Die grossen zentralen physiologischen napf- oder schüssei- 
förmigen Exkavationen sind die für unsere Frage wichtigsten, da 
ihnen sämtliche sogenannten „atrophischen* Exkavationen, die in 
den letzten Jahren bekannt wurden, zur Last fallen. Es sind Seh- 
nerven von absolut grosser Weite des Durchtrittskanales, und geringer 
Verjüngung desselben gegen die Retina zu : Skleralloch und Chorioi- 
dealloch verhalten sich in ihren Durchmessern durchschnittlich wie 
2.11:1,56 mm, = 100:74, ihre Flächen wie 100:55, wobei das 
Verhältnis bei den ganz grossen Exkavationsformen sich bis zu 
100:87 der Durchmesser, 100:76 der Flächen erhöht (Fig. 4, 6\ 
Je nach der Masse des Glia- und Bindegewebes im marklosen Seh- 
nervenstücke ist die Exkavation mehr oder weniger gross, je nach ihrer 
Verteilung mehr oder weniger tief; im allgemeinen sind aber die 
zentralen Partien der skleralen Lamina mitunter von reichlichem 
Bindegewebe, dagegen immer nur von spärlichsten Nervenfaserlagen 
bedeckt, da dieselben am Eintritte in das marklose Sehnervenstück 
achsenflüchtig an die Wand des Skleralkanales sich anschmiegen. 
Gerade dieser Verlauf der Nervenfasern im Zusammenhange mit der 
grossen absoluten Weite des Durchtrittskanales, welchen Eigen- 
tümlichkeiten wir auch an dem Sehnerven Wagenmanns wieder 
begegnen, lässt die praeexistenten Formverhältnisse des Sehnerven- 
eintrittes jederzeit noch erkennen, wenn Atrophie der Nerven- 
fasern eingetreten ist. 

Durch die letztere wird auch hier die Tiefe der Exkavation 
nicht beeinflusst; die dünne Nervenfaserlage, welche den Papillenrand 
bildet, wird aber immerhin stärker an Volumen abnehmen, als das 
die zentralen Partien der skleralen Lamina deckende Gewebe, wenn 
letzteres überhaupt Nervenfasern enthält, so dass die Tiefe der 
Exkavation, der Abstand des Exkavationsgrundes von der inneren 
Netzhautebene, wohl abnehmen, niemals aber zunehmen kann. 
Auch der die Exkavation begränzende Gewebswall des intraretinalen 
und intrachorioidealen Sehnervenstückes kann durch den Schwund 
der Nervenfasern an Volumen abnehmen, und dann wird die Flächen- 
ausdehnung der Exkavation entsprechend zunehmen können. Ich 
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bemerke aber noch, dass bei einfacher Sehnervenatrophie, auch wenn 
sonst keinerlei Zeichen von Entzündung bestehen, das Glia- und 
Bindegewebe des marklosen Sehnervenstückes nicht nur niemals am 
Schwunde teilnimmt, sondern eher noch — so wohl immer bei Tabes 
das Gliagewebe - an Masse zunehmen kann. 

In die letztgeschilderte Exkavationsgruppe gehören folgende 
Fälle von einfacher Sehnervenatrophie: zwei bei disseminierter 
Hirnrückenmarkssklerose (Fig. 7), 1 Fall unbekannter Ätiologie 
(Lues) (Fig. 8), 1 Fall Birnbacher (Fig. 5), 2 Fälle Fuchs, 
1 Schreiber, 1 Wagenmann. 

Als besonders günstige Vergleichsobjekte führe ich dazu noch 
beide Augen eines Individuums vor. An dem einen bestand, bei vor 
der Erblindung konstatierter grosser napflförmiger Exkavation, totale 
Sehnervenatrophie ohne jegliche Entzündungserscheinungen, an dem 
anderen erst kurz ante mortem geringfügige Abblassung, bei etwas 
kleinerer praeexistenter Exkavation, und beginnendem Nervenfaser- 
schwund. Die Exkavation des letztgenannten Auges ist tiefer, aber in 
der Flächenausdehnung kleiner, als die im total atrophischen Sehnerven. 

Aus allen bisherigen Befunden ergibt sich: Durch ein- 
fachen Sehnervenschwund wird eine physiologische 
Exkavation niemals randständig, da das Glia- und 
Bindegewebe des marklosen Sehnervenstückes bei ein- 
fachem Sehnervenschwunde (natürlich umso weniger bei 
neuritischer Atrophie) niemals an dem Schwunde der Nerven- 
fasern teilnimmt. 

Durch einfachen Sehnervenschwund wird ein vor- 
her nicht physiologisch exkavierter Sehnerv niemals in 
einem ophthalmoskopisch wahrnehmbaren Grade ex- 
kaviert. 

Würden wir zugeben, dass bei einfachem Seh- 
nervenschwunde in der Regel das Glia- und Binde- 
gewebe nicht entsprechend dem Nervenfaserschwunde, 
sondern weniger an Masse zunimmt, so kann trotzdem 
eine praeexistente physiologische Exkavation wohl 
in der Fläche grösser, aber gleichzeitig nur flacher, 
nicht tiefer werden. 
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Nur dann, wenn an irgend einem Sehnerven der Schwund der 
Nervenfasern von einem Schwunde des Glia- und Bindegewebes be- 
gleitet wird, kann an einem vorher nicht exkavierten Sehnerven eine 
Exkavation auftreten. Dieses Syndrom findet sich aber 
nach meiner bisherigen Erfahrung — und keiner der in 
der Literatur niedergelegten Fälle widerspricht dieser Erfahrung — 
ausschliesslich, dafür aber auch fast konstant bei 
Sehnervenschwund durch Glaukom. 

Schon H. Müller hat bei der Beschreibung der glaukomatösen 
Exkavation gesagt, dass die Exkavation der Lamina allein nicht die 
Form der glaukomatösen Exkavation bedingen kann, sondern dass 
durch die Atrophie der Nervenfasermasse „die enorme Ausdehnung 
der Grube allein möglich wird." Schnabel hat gezeigt, dass eine 
typische glaukomatöse Exkavation entstehen kann und häufig ent- 
steht, ohne dass die sklerale Lamina im geringsten ihre Lage ändert, 
und ich selbst konnte vor 15 Jahren an dieser Stelle über eine 
derartige Beobachtung berichten. Schnabel hat dann an einem 
grossen anatomischen Materiale von Glaukomaugen den Aushöhlungs- 
schwund des glaukomatösen Sehnerven genau in allen seinen Stadien 
verfolgt, und diese Form des Sehnervenschwundes, wobei Nerven- 
fasern und Glia-Bindegewebe schwinden, also den Zerfall des Seh- 
nervengewebes unter Bildung von Kavernen als glaukomatöse 
Sehnervenatrophie allen anderen Atrophieformen gegenüber- 
gestellt. Bei der glaukomatösen Sehnervenatrophie bilden sich erst 
Lücken in den Nervenfaserbündeln selbst, es schwindet dann das 
gesamte Glia- und Bindegewebe des intraokularen Sehnervenstückes, 
die Wand des Sklerotiko-Chorioidealkanales wird in ihren inneren 
Partien nackt freigelegt, ebenso die Innenfläche der skleralen Lamina ; 
oft wird durch den Schwund des Zwischenstückes der Netzhautbeginn 
unmittelbar auf diese Innenfläche der skleralen Lamina verlagert, 
welche ihrerseits in den meisten Fällen an Masse abnimmt, oft so 
sehr, dass der Glaskörper nach Art einer Hernie in das vorher 
markhaltige Sehnervenstück eingelagert wird. 

Einer der hervorragendsten Vertreter der Lehre von der Druck- 
exkavation, Schmidt-Rimpler, hat in einem Falle von Glaukom 
zugeben müssen, dass „die sogenannte Druckexkavation als Folge 



— 10 — 

«ines eigenartigen, zu Cystenbildung führenden Schwund der papillären 
Nervenfasern (er hätte hinzufugen müssen: und ihres Zwischen- 
gewebes) auftrat/ 4 Was Schmidt-Rimpler als die Ausnahme 
ansah, hatte schon Jahre vorher Schnabel als die Regel erkannt. 

Durch den glaukomatösen Schwund ist die glaukomatöse Grube 
des Sehnerveneintrittes gegeben, ob nun die Lamina skleralis normal 
liegen bleibt oder ektasiert wird, ob eine Steigerung des intra- 
okularen Druckes vorausgegangen ist oder nicht. 

Die Ektasie 1 ) der Lamina, nach der alten Lehre die Ursache 
des Sehnervenschwundes, reicht allein nicht aus, die glaukomatöse 
Grube zu erzeugen. Sie fehlt mitunter bei ausgesprochener Gruben- 
bildung. Laminaektasie kann daher nicht mehr allein als charak- 
teristisches Symptom des Glaukomes im anatomischen Präparate 
angesehen werden, ebensowenig, wie wir uns dieses Symptomes als 
Hülfsmittel für die ophthalmoskopische Diagnose des Glaukomes 
bedienen können. 

In erster Linie müssen wir uns darüber klar werden, dass die 
Diagnose „glaukomatöse Sehnervenerkrankung 44 sich nicht 
«deckt mit der Diagnose: „glaukomatöse Exkavation 44 , auch 
anatomisch nicht, so wenig wie klinisch. 

Ich erinnere hier vorerst an jene gleichfalls schon von Schnabel 
beschriebenen Glaukom-Fälle, bei welchen eine Wucherung des Glia- 
und Bindegewebes im Sehnerven auftritt. Derzufolge kann, trotz 
wohl ausgebildeter Ektasie der Lamina („Druckexkavation 44 ) das Niveau 
der Papille unverändert bleiben oder nur so wenig hinter die Netz- 
hautebene zurücksinken, dass eine randständige Exkavation der 
Papillenoberfläche nicht eintritt. Solche Fälle sind klinisch und 
anatomisch wohl bekannt. Es handelt sich um Glaukom mit 
Sehnervenatrophie ohne Sehnervenexkavation. Ich halte 
dafür, dass diese Fälle als Kombination (oder Komplikation) des 
Glaukomes mit Neuritis aufzufassen sind. Liegt in diesen Fällen 
wie es gleichfalls vorkommt, die sklerale Lamina normal, so ist 
die Diagnose Glaukom aus anatomischen Präparaten nur dann, haupt- 
sächlich in frühen Stadien, zu stellen möglich, wenn glaukomatöse 



') Ich behalte aus konventionellen Rücksichten heute den Namen „ Ektasie" bei. 
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Lückenbildung gefunden wird; in allen Stadien dann, wenn die 
sklerale Lamina ektasiert ist, auch wenn keine Exkavation der 
Papillenoberfläche besteht. 

Dann ist es in ganz frischen Glaukomfällen die Regel, dass 
— schon wenige Tage nach bestehender Drucksteigerung — die 
Zeichen des glaukomatösen Sehnervenschwundes (Kavernenbildung) 
wohl ausgeprägt sind, ohne dass noch die Lamina irgend eine Ver- 
änderung erlitten hat. Erst wenn dieser glaukomatöse Sehnerven- 
schwund zur randständigen Aushöhlung des Sehnerveneintrittes, in 
ganzer Fläche oder auch nur in einem Sektor geführt hat, besteht 
auch eine glaukomatöse Exkavation, gleichmütig, ob die Lamina noch 
normal liegt oder ektasiert ist. Ich kenne zahlreiche Fälle von 
glaukomatöser Sehnervenerkrankung ohne Laminaektasie, aber keinen 
Fall von Laminaektasie ohne glaukomatöse Sehnervenerkrankung. 

Die Ausbildung der wandständigen glaukomatösen Exkavation 
ist natürlich unabhängig von der praeexistenten Papillenform, wie 
von der Lage der Lamina cribrosa, aber sie wird dann natürlich 
urasoeher vollendet sein, je geringer die Masse des marklosen Seh- 
nervenstückes ist, je grösser also die physiologische Exkavation war. 

Die Diagnose „Glaukom 44 kann also an einem anatomischen 
Präparate gestellt werden, auch wenn keine Exkavation besteht. 

Die Diagnose „glaukomatöse Exkavation*' ist nach wie 
vor nur dann zulässig, wenn eine wandständige, am Rande steil ab« 
fallende Aushöhlung des Sehnerveneintrittes besteht, ob dieselbe nun 
total oder partiell ist. 

Die einzige wirklich existierende „atrophische 41 Exkavation 
ist die durch die glaukomatöse Sehnervenatrophie erzeugte glau- 
komatöse Exkavation. 



Diskussion. 

Herr Schmidt-Rimpler: 

Die eben vorgetragenen Ansichten des Herrn Kollegen 
El sehnig kann ich leider nicht teilen. Danach würde eine 
atrophische Exkavation überhaupt nicht vorkommen. Ich muss 
jedoch darauf beharren, dass man in einzelnen Fällen von 
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Sehnervenatrophie ophthalmoskopisch eine muldenförmige Aus- 
höhlung der Papille mit Sicherheit durch die parallaktische 
Verschiebung feststellen kann und dass dieselbe sich dadurch, 
dass sie am Rande beginnt, deutlich von der physiologischen 
Exkavation unterscheidet. Ausnahmsweise kann eine physio- 
logische Exkavation einmal bis an den temporalen Rand der 
Papille reichen, nie aber geht sie gleichzeitig bis zum nasalen, 
was man bei atrophischen Exkavationen konstatieren kann. 

Ich bin auch in der Lage, einen klinischen Fall vorzuführen, 
bei dem wir die Zunahme der Vertiefung durch Schwund des 
Papillengewebes infolge von Atrophie beobachten konnten. Der 
Patient kam im Februar mit einer nach Verletzung entstandenen 
Orbital-Phlegmone zur Klinik. Der protrudierte Bulbus zeigte 
die Papille stark gerötet, Grenzen verwaschen, Netzhaut um 
die Papille getrübt, Gefässe stark gefüllt. Finger in der Nähe 
gesehen. Nach einigen Tagen ging die Orbitalschwellung 
zurück, die Neuritis war aber ausgeprägter, auf der Netzhaut 
Hämorrhagien. Lichtschein. Ende März war die Papille noch 
gerötet. Gefässe stark injiziert. Amaurose. Keine Druck- 
steigerung. Ende Juni: Papille ganz blass, scharf begrenzt, 
Arterien und Venen verengt. Tiefe physiologische und atrophische 
Exkavation, d. h. auch die nasalen Gefässe machten am Rande 
eine leichte Biegung. Mitte Dezember: Starke Exkavation 
(sogenannte Druck-Exkavation), die engen Gefässe knicken am 
Rande um; der Gefässursprung nasal liegend. Keine Tensions- 
vermehrung, kein Zeichen von Glaukom. 

Wir haben hier also ohne Glaukom eine Exkavation durch 
Sehnervenatrophie unter unseren Augen zu stände kommen 
sehen, die ophthalmoskopisch ganz der glaukomatösen glich. 

Auch anatomisch kann man bei Atrophie Vertiefung der 
Papille gelegentlich nachweisen. Ein derartiger Fall, wo wegen 
der scheinbaren Druck-Exkavation von Albr. v. Graefe 
Glaucoma Simplex diagnostiert wurde, ist von mir vor langen 
Jahren publiziert worden. Hier war auch die Lamina cribrosa 
nach hinten gedrängt: die Atrophie des Optikus erstreckte 
sich bis zum Chiasma. Albr. v. Graefe schloss sich nach 
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diesem Befunde meiner Ansicht an, dass es sich um eine 
ungewöhnliche Form einer atrophischen Exkavation handle. 
Schnabel glaubt allerdings, dass eine glaukomatöse Exkavation 
auch in diesem Falle vorliege, dagegen spricht meines Er- 
achtens vor allem, dass bei noch erhaltenem Sehvermögen di* 
sekundäre glaukomatöse Degeneration des Nerven sich vom 
Bulbus nicht soweit zentralwärts erstrecken würde. 

Herr Schreiber (Heidelberg): 

Aus den Mitteilungen des Herrn Vortragenden ist meines 
Erachtens deutlich hervorgegangen, dass auch er eine Ver- 
grösserung des Gefasstrichters bezw. einer praeexistierenden 
physiologischen Exkavation durch einfachen degenerativen 
Schwund der Sehnervenfasern zugeben müsse. Es entspringt 
demnach die Divergenz der Ansichten über die Existenz einer 
atrophischen Exkavation daraus, dass der Herr Vortragende 
den Begriff der atrophischen Exkavation enger fasst, als dies 
von den meisten Autoren und von mir in meiner hier zitierten 
Publikation geschehen ist. 

Wenn der Herr Vortragende meint, dass der einfache 
atrophische Prozess nicht zur Vertiefung der Papillenoberfläche 
fuhren könne, also nicht die Bildung einer atrophischen Ex- 
kavation zur Folge habe, weil gleichzeitig und in gleichem 
Mafse eine Verdünnung der Nervenfaserschicht der Netzhaut 
stattfinde, so muss ich seiner Ansicht entschieden widersprechen. 
Infolge der Verschiedenheit in der Struktur und Anordnung 
der Nervenfasern in der Netzhaut einerseits und im Sehnerven- 
kopfe anderseits, muss der durch den atrophischen Prozess 
bedingte Gewebsverlust in der Papille in weit stärkerem Mafse 
zuni Ausdruck kommen als in der Netzhaut und derart zu 
einem Einsinken der Papillenoberfläche bezw. zu der Ver- 
grösserung einer praeexistierenden Exkavation fuhren. 

Herr Stock: 

M. H. ! Die lakunäre Atrophie des Sehnerven ist einerseits 
nicht charakteristisch für Glaukom, auf der andern Seite muss 
nicht durch eine solche lakunäre Atrophie eine glaukomatöse 
Exkavation entstehen. 
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Ich habe im Laufe der letzten 2 Jahre 8 excessiv myopische 
ßulbi, die sicher nicht glaukomatös waren, untersucht und 
bei 2 eine ganz ausgesprochene lakunäre Atrophie feststellen 
können. Bei zwei weiteren sind meines Erachtens diese Ver- 
änderungen ganz im Beginne zu sehen. Da bei allen myopischen 
Augen, in welchen man den Anfang dieser Veränderung sehen 
konnte, die Lakunen auf der temporalen Seite des Sehnerven 
lagen, so glaube ich, dass diese Veränderung etwas mit der 
Dehnung des Auges, die ja auf der temporalen Sehnervenseite, 
in der Makulagegend, am stärksten ist, zu tun hat. Man 
kann die Veränderungen vielleicht so erklären, dass man an- 
nimmt, durch den Zug werden die Sehnervenfasern aus dem 
Optikus heraus und hinter der Lamina cribrosa abgerissen. 
So entstehen die Lacunen. Und beim Glaukom wäre dann 
diese Atrophie nicht die Ursache, sondern die Folge der 
Exkavation. Die Sehnervenfasern werden über den Skleral- 
sporn hinüber angespannt, die Lamina weicht nach hinten zurück, 
da die Fasern, weil sie Mark bekommen und hinter der 
Lamina cribrosa dicker werden, nicht durch die Löcher der 
Lamina nach vorne durchschlüpfen können, reissen sie auch 
hier ab. 
Herr Schieck: 

Ich hatte Gelegenheit, einen Fall mikroskopisch zu unter- 
suchen, der das typische, klinische und ophthalmoskopische 
Bild der glaukomatösen Exkavation gab, und zwar legte ich 
Tangentialschnitte am Sehnerveneintritt von rückwärts an. Zu 
meinem Erstaunen fand ich dabei am Bande und am Boden 
der Exkavation noch ein Netz von Stützgewebe mit leeren 
Maschen. Man kann deswegen wohl nicht ohne weiteres 
sagen, dass die glaukomatöse Exkavation durch Schwund der 
Nervenfasern plus Schwund des Stützgewebes charakterisiert 
sei. Vielmehr muss als erwiesen gelten, dass der Schwund 
der Nervenfasern der Kückbildung des Stützgewebes vorausgeht 
und dass also die von dem Herrn Vortragenden gegebene 
Definition der glaukomatösen Exkavation für bestimmte Stadien 
nicht zutrifft. 
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Herr Elschnig (Schlusswort): 

Zu Schmidt-ßimpler: Tatsächlich kann jede einfache 
Atrophie ophthalmoskopisch den Eindruck einer Ex- 
kavation erwecken; aber es besteht trotzdem kein e parallaktische 
Verschiebung! Es scheint, dass die weisse Farbe, das Durch- 
schimmern der skleralen Lamina durch das restliche Stütz- 
gewebe diesen „Eindruck" hervorruft. Ich selbst habe niemals 
an einem Sehnerven, der nicht eine physiologische Ex- 
kavation getragen hatte, eine Exkavation auftreten sehen. So 
gibt ja auch Schmidt-Rimpler zu, dass in seinem Falle 
von Sehnervenschwund nach Neuritis physiologische Ex- 
kavation bestand! Wenn das den Papillenrand bildende 
Nervenfasergewebe sehr arm an Stützgewebe ist, und eine 
grosse Exkavation praeexistierte, so kann dann durch Seh- 
nervenfaserschwund die Exkavation natürlich grösser werden, 
sich dem Rande nähern, aber niemals tiefer werden. 

InSchmidt-Rimplers älterem Glaukomfall ist die Atrophie 
des Sehnervenstammes nicht beweisend dafür, dass nicht 
Glaukom bestand. Denn besonders durch die Marchimethode 
ist nachgewiesen, dass jede Sehnervenatrophie, die intraokular 
beginnt, sehr rasch bis zum Chiasma bemerklich wird. 

Zu Schreiber: Es ist eben die[Masse des Stützgewebes 
des intraokularen Sehnervenstückes für die Form des Sehnervens 
nach Atrophie mafsgebend, da ja das Stützgewebe nicht am 
Schwunde teilnimmt. 

Zu Stock: Ich habe eine sehr grosse Zahl myopischer 
Augen aller Grade anatomisch untersucht, und niemals 
eine lakunäre Atrophie gefunden. Es muss also erst erklärt 
werden, wie so in seltenen Fällen von Myopie lakunäre Atrophie 
auftritt, und ist da doch die Annahme einer Kombination mit 
Glaukom, wie in dem ersten Stockschen Falle, von dem 
Kollege Axenfeld mir Präparate zur Ansicht gab, ziemlich 
sicher naheliegend. 

Zu Schi eck: Ich habe betont, dass in einem kleinen 
Prozentsatze der Fälle mit dem glaukomatösen Schwunde eine 
Wucherung des Stütz-(Glia-)Gewebes einhergeht oder ihm 
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nachfolgt. Ich fasse dies als Glaukom, kombiniert oder 
kompliziert mit Neuritis auf. „Glaukom 44 ist nicht identisch 
mit „glaukomatöser Exkavation 1 '. 

Schliesslich: es würde sich empfehlen, den ganzen Komplex 
von Fragen nach englischer Sitte kommissionaliter zu studieren. 
Wenn alle die — sehr spärlichen! — Fälle von Atrophie 
gesammelt würden, wären die Fragen einwandsfrei zu lösen. 



II. 

Der Zusammenhang zwischen Nahearbeit 

und Kurzsichtigkeit. 

Von 

F. Best (Dresden). 

Auf welchem Wege kann übermäfsige Nahearbeit Kurzsichtig- 
keit hervorrufen? Dass sie es tut, wenigstens in einem grossen 
Prozentsatz der Fälle, ist durch zahlreiche ältere und neuere Arbeiten 
genügend erhärtet. Dazu wollte ich auch keinen neuen Beitrag 
liefern. Sehr unbefriedigend ist es aber, dass ein so einwandfreies 
Faktum bis jetzt einer allgemein einleuchtenden Erklärung nicht 
zugänglich war; und darum will ich versuchen, Ihnen die Gedanken 
zu entwickeln, die ich mir über den Zusammenhang zwischen Nahe- 
arbeit und Kurzsichtigkeit gebildet habe. 

Zunächst einige ganz allgemein gehaltene Vorbemerkungen. 
Wir sehen, dass die grosse Mehrzahl der Menschen, soweit sie sich 
nicht allzusehr mit Lesen und Schreiben beschäftigen, also besonders 
auch Naturvölker, angenähert optisch normale oder schwach über- 
sichtige Augen haben. Dieser Zustand des Auges wird mit Aus- 
nahme eines geringen Prozentsatzes von Fehlbildungen gesetzmäfsig 
vererbt. Wenn wir einem bekannten allgemeinen Gesetze für die 
Entstehung organischer Bildungen folgen, so können wir annehmen, 
dass dieser optisch normale Bau des Auges durch Anpassung an die 
Wirklichkeit erworben wurde oder wenigstens, dass die Bildung des 
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Organes einen gewissen Spielraum gestattet zur individuellen und 
phylogenetischen Anpassung an die optischen Bedingungen der 
Aussenwelt. Zwingend ist dieser Schluss nicht, aber er wird sehr 
wahrscheinlich durch das Bestehen der Nahearbeitsmyopie. In der 
Tat, wenn wir sehen, dass dauernde Beschäftigung in der Nähe in 
der Jugend, während der Wachstumszeit, dazu führt, dass das Auge 
in seinem Bau sich für die Nähe einstellt, so kann man wohl kaum 
umhin, diese Veränderung als eine Anpassungserscheinung aufzu- 
fassen, als eine Anpassung an einen unzweckmässigen Gebrauch des 
Auges. Wenn wir dem Zusammenhang zwischen Nahearbeit und 
der durch sie verursachten Myopie nachgehen wollen, so müssen wir 
Beziehungen zwischen dem Wachstum des Auges und optischen Ein- 
steilvorrichtungen aufsuchen. Auf denselben Weg weist uns die 
Tatsache, dass das Wachstum des normalen kindlichen Auges in der 
Regel bei Emmetropie oder schwacher Hypermetropie halt macht. 

Die Mehrzahl der vorhandenen Myopietheorien beschreitet diesen 
Weg nicht. Ihr gemeinsamer Fehler ist, dass sie das Wachs- 
tum des Auges abhängig machen von einem Druck, der 
während des Wachstums auf das Auge ausgeübt wird, also von 
Einern Faktor, der mit optischen Bedingungen nichts zu 
tun hat, dessen möglicher Einfluss auf das Wachstum 
im Gegenteil von der Natur auf das sorgfältigste aus- 
geschaltet werden muss. Das Wachstum unserer Gliedmafsen, 
z^ B. des Beines, muss sich abgesehen von ererbten Tendenzen 
wenigstens zum Teil nach der Art seiner statischen Beanspruchung 
richten; das Wachstum des Auges dagegen nicht nach statischen 
Motiven, sondern entsprechend seiner Funktion nach optischen, wenn 
es nicht gänzlich unzweckmäfsig gebaut sein sollte. 

Wenn man annimmt, dass der Druck des Auges in irgend 
einer ursächlichen Beziehung zu seinem Längenwachstum stünde, so 
müsste man konsequenterweise all den Faktoren eine Wirkung zu- 
erkennen, die überhaupt druckerhöhend wirken. 

Zunächst müssten die individuellen Unterschiede in der Tension 
des Auges zur Geltung kommen ; die härteren Augen müssten, wenn 
auch nur in geringem Prozentsatz, häufiger bei Kurzsichtigkeit zu 
finden sein. Das ist nicht der Fall. 

Berieht der ophthftlm. Gesellschaft XXXIV. 2 
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Durch die Untersuchungen von Hess steht fest, dass der Augen- 
druck Schwankungen unterliegt, die dem Blutdruck mit seinen systo- 
lischen und respiratorischen Erhöhungen parallel gehen, dass dagegen 
die Akkommodation den inneren Augendruck nicht erhöht. Die 
letztere scheidet also aus als druckerhöhender Faktor. Dass aber 
das Wachstum des Auges den individuell sehr erheblichen Unter- 
schieden in der Höhe des Blutdruckes irgendwie untergeordnet sei, 
kann wohl kaum angenommen werden. 

Durch Kontraktion der äusseren Augenmuskeln wird der intra- 
okulare Druck nachweislich erhöht. Eine weit verbreitete Hypothese 
nimmt an, dass dieses besonders für Konvergenz der Fall sei, ohne 
irgend eine Stütze dafür zu haben, dass Konvergenz starker wirke 
als Seitenbewegungen. Bei Konvergenz z. B. auf 25 cm tritt eine 
Winkelbewegung des einzelnen Auges um etwa 6 — 7 ° ein ; viel aus- 
giebiger sind die assoziierten Seitenbewegungen, und die müssten 
denn doch wohl viel schädlicher für ein wachsendes Auge sein. Unser 
Auge steht beinahe nie still, auch ohne Nahearbeit, und so lange 
es mit einigem Aufwand von Aufinerksamkeitsenergie festgehalten 
wird, steht es ebensogut unter dem Druck von Agonist und Anta- 
gonist. Konvergent Schielende müssten nach der Konvergenztheorie 
erst recht zu Myopie disponiert sein. Aus dem Gefühl einer ge- 
wissen Nerven-Anspannung bei Konvergenz scheint man ohne nähere 
Überlegung auf eine stärkere Spannung des Augeninnern geschlossen 
zu haben; jedenfalls ohne Berücksichtigung des vermehrten Drucks 
bei Seitenbewegungen. Man kann z. B. auch nicht einwenden, dass 
bei lang anhaltender Konvergenz beim Lesen der Druck des Externus 
ein dauernder sei, bei Seitenbewegungen ein wechselnder, denn beim 
Lesen wird im Verfolgen der Zeilen immer wieder auf dem einen Auge, 
dann dem anderen Auge der Druck des Externus nachlassen, trotz 
gleichbleibender Konvergenz, eben wegen der Seitenbewegungen. Der 
Druck, den die Augenmuskeln auf das Auge üben, ist physiologisch 
kompensiert durch andere Faktoren, die den inneren Druck regeln. 
Versagt die Sekretion der inneren Augenflüssigkeiten, z. B. bei 
Phthisis, so kann der Muskeldruck ungehindert zur Geltung kommen 
in Form der bekannten warenballenförmigen Einschnürungen ent- 
sprechend dem Verlauf der Recti. Dass aber die Bewegungen der 
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Augenmuskeln durch Druckerhöhung auf das Wachstum des normalen 
Auges einwirken, halte ich für sehr unwahrscheinlich. 

Nun liegt es nahe, einmal experimentell zu untersuchen, wie 
Druckerhöhung auf das wachsende Auge von Tieren wirkt. Zur 
Kritik derartiger Versuche möchte ich aber bemerken, dass wir den 
Druck der Augenmuskeln kaum ohne Komplikationen nachmachen 
können. Geschieht die Druckerhöhung durch Druck oder Zug von 
Augenmuskeln, so steht einer Dehnung des Auges am hinteren Pol 
der in der Orbita herrschende physiologische Gewebsdruck entgegen, 
während die freie Oberfläche des Auges am vorderen Pol keinen 
Widerstand findet. Unverständlich wäre, warum grade der hintere 
Pol gedehnt werden sollte, zumal bei Druckerhöhung die Hornhaut 
an und für sich nach den Versuchen von Leber mehr nachgiebt als 
die Sklera. Bei Verbänden oder ähnlichen Vorrichtungen erhöhen wir 
den intraokularen Druck in der Weise, dass wir den vorderen Pol 
direkt entlasten. Versuche in dieser Richtung, die auch schon von 
Hess vorgeschlagen sind und die ich gelegentlich erfolglos aus- 
geführt habe, sind darum ziemlich wertlos. Übrigens ist ja bekannt, 
dass der Verband druckerniedrigend wirkt, das Gegenteil von dem, 
was man erwarten könnte. Endlich kann Druckerhöhung im Auge 
erreicht werden durch Abflusshemmung, z. B. in den Experimenten 
Erdmanns, der bei Kaninchen Hydrophthalmus mit Dehnung 
hauptsächlich des vorderen Bulbusabschnittes hervorrief. Auch 
daraus folgt, dass Druckerhöhung wohl glaukomatöse Zustände am 
Sehnerv und Ektasie des vorderen Poles, aber nicht Myopie und 
Ektasie am hinteren Pol erzeugen kann. Der Einwurf, dass die 
Druckerhöhung nicht langsam genug wirke, wird dadurch widerlegt, 
dass wir doch eine vermehrte Dehnung des vorderen Teiles des 
Auges erreichen, ein Beweis, dass der Prozess chronisch genug 
verläuft, um überhaupt eine Dehnung der Augenhäute zu bewirken; 
aber der hintere Pol dehnt sich eben nicht durch Druckerhöhung, 
die immer erst den weniger druckfesten vorderen Abschnitt aus- 
einandertreibt (abgesehen von der Lamina cribrosa am Sehnerv). 

Kurz und gut, es lassen sich keinerlei Beziehungen 
nachweisen zwischen dem intraokularen Druck und 
dem Myopieprozess. Wie schon eingangs betont, unser Auge 
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würde sehr unzweckmäfsig gebaut sein, wenn sein Brechzustand eine 
Funktion solch schwankender Variabein wäre wie der intraokulare 
Druck mit seiner Abhängigkeit von den besprochenen zahlreichen 
Faktoren, die kaum eine Beziehung zur Sehfunktion haben. 

Wollen wir den Zusammenhang zwischen Kurzsichtigkeit und 
Nahearbeit verstehen lernen, so weist alles darauf hin, dass wir die 
optische Einstellvorrichtung, die Akkommodation irgendwie 
verknüpft mit derRefraktion denken müssen. Wie kann 
die Akkommodation vermehrtes Längenwachstum am hinteren Pol 
veranlassen ? 

Dazu ist es gut, sich einmal den Akkommodationsmechanismus 
genauer anzusehen. Er hat eine sehr bemerkenswerte Eigentümlich- 
keit. Fast alle Muskelaktionen am Körper werden durch entgegen- 
gesetzt wirkende andere Muskelgruppen reguliert, und es ist längst 
ins allgemein medizinische Denken übergegangen, dass bei irgend 
einer Bewegung Agonist und Antagonist gemeinsam in Aktion treten. 
Am Auge fehlt eine muskuläre Gegenkraft gegen den Musculus 
ciliaris, seine Tätigkeit wird rein durch eine elastische Gegenkraft 
im Gleichmals gehalten. Dieser elastische Fernakkommodations- 
mechanismus findet in der formalen Gestaltung des Auges keine so 
sinnfällige äussere Ausprägung wie die muskuläre Nahakkommodation. 
Trotzdem zeigt eine genaue Überlegung, dass diese elastische Fern- 
akkommodationskraft an Arbeit dasselbe leisten muss, wie der für das 
kleine Organ recht mächtige Ciliarmuskel und sogar noch etwas 
mehr. Weil man das zunächst nicht am Bau des Auges erkennen 
kann, darum hat die elastische Gegenkraft des Akkommodations- 
mu3kels vielfach nicht die wünschenswerte Berücksichtigung gefunden 
(z. B. auch der mögliche Einfluss einer stärkeren Rigidität gegen- 
über dem Zug des Ciliarmuskels bei Presbyopie). 

Wenn wir uns die Ansatzflächen der elastischen Spannkraft an- 
sehen, welche die Linsenform bestimmt, zunächst einmal abgesehen 
von der Akkommodation, so finden wir durch die Anordnung der 
Zonulafasern eine ringförmige und eine in der Längsrichtung des 
Auges wirkende Komponente. Die Spannung der Linse wird also 
nicht rein circulär von einem Ringteil der Bulbuswand entsprechend 
dem Corpus ciliare getragen, sondern durch einen Teil der Zonula- 
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fasern auch meridional. Dasselbe gilt für das nahakkommodierte 
Auge. Hierbei werden die Zonulafasern zwar entspannt, die Spannung 
in der Bulbuswand nimmt dagegen zu und zwar unterscheiden wir 
auch wieder entsprechend den beiden Teilen des Ciliarmuskels eine 
circuläre und eine meridionale verstärkte Spannung. Die Spannung 
in der Bulbuswand bei der Akkommodation muss sogar eine recht 
erhebliche sein, denn sofort mit der Ferninnervation, also dem 
Nachlass der Ciliarmuskelkontraktion ist die elastische Ferneinstellung 
fast augenblicklich erreicht. 

Wenn es so eingerichtet wäre, dass auf das Wachstum des 
Auges, d. h. auf das Verhältnis zwischen Krümmung der Hornhaut 
und der Augenlänge diese intraokulare Spannung von Einfluss wäre, 
so müsste das eine durchaus zweckmäfsige l ) Einrichtung sein. Die 
circuläre Spannung entsprechend der Partie um den Kammerwinkel 
würde ein gewisser Regulator der Hornhautkrümmung sein, die 
meridionale für die Augenlänge. Natürlich — das ist Hypothese. 

Für die Myopietheorie interessiert uns der meridionale Anteil 
der Spannkraft, die sich den meridionalen Ciliarmuskelfasern ent- 
gegenstellt. Ihr Sitz ist zweifellos die Aderhaut mit der Lamina 
elastica. Es ist festgestellt, dass bei Nahakkommodation die Ader- 
haut nach vorne gezogen wird, also bei Fernakkommodation wieder 
zurückschnurrt. Bei sehr langer gleichmäfsiger und oft wiederholter 
Nahakkommodation, also bei längerem Lesen und Schreiben in 
gleichem Abstand muss es zu einer gewissen Dehnung der elastischen 
Aderhaut kommen. In zweierlei Weise ist aus Anlass dieses 
Momentes eine Verlängerung der Bulbusaxe denkbar. 

In einer Reihe von Fällen von Kurzsichtigkeit, die nicht mit 
Dehnung und Verdünnung der Sklera am hintern Pol einhergehen, 
nehme ich an, dass die vermehrte Spannung in der Bulbus- 
wand bei Nahakkommodation als Wachstumsreiz wirkt. 

*) Wer an der von mir mehrfach herangezogenen r Zwerkmäfsigkeit a 
Anstoss nimmt, für den sei bemerkt, dass ihr striktes Gegenteil überhaupt mit 
dem Bestehen des Lebens unvereinbar wäre, und dass wir Zweckmäfsigkeit, wo 
wir sie finden — was immer das primäre ist — , uns ursächlich entstanden 
denken als Ergebnis teils äusserer Anpassung, teils der inneren uns noch 
unbekannten Konstitutionsbedingungen der organischen Materie. 
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Es ist durchaus plausibel, dass dieser Wachstumsreiz grade in der 
gefassreichen Chorioidea liegen muss, nicht in der starren und 
spärlich ernährten Sklera. Leider wissen wir über Wachstumsgesetze 
so wenig, dass ich die Annahme nicht ausführlich beweisen kann. 
Aber sie würde in zufriedenstellender Weise die Entstehung der 
Myopie durch Nahearbeit erklären. 

In anderen Fällen von Kurzsichtigkeit, mit Dehnung am hintern 
Pol, ist eine mehr mechanische Erklärung möglich, obzwar ich be- 
tone, dass ich keine scharfe Grenze zwischen beiden Gruppen ziehe; 
Dehnung und Wachstum sind nahe verwandte Begriffe. Hier nehme ich 
eine wirkliche Überdehnung der elastischen Fernakkommo- 
dationskraft der Aderhaut an. Dass etwas derart vorkommt, 
schliesse ich aus Eigenbeobachtungen, wenn nach stundenlangem Lesen 
in gleicher Nähe beim Aufblicken in die Ferne eine korrekte Fern- 
einstellung in den ersten Augenblicken nicht gelingt. Aber warum ist 
die Dehnung des myopischen Auges grade am hintern Pol und wie kann 
hierauf die Ciliarmuskelkontraktion noch einwirken? Bei Nah- 
akkommodation wird die Aderhaut nur etwas jenseits des Äquators 
noch vorgezogen, am hintern Pol bleibt sie stehen. Trotzdem darf 
man hieraus nicht auf fehlende Beanspruchung schliessen, denn an 
einem Gummiband, das an beiden Enden vorgezogen wird, muss 
natürlich die Mitte trotz gleicher elastischer Belastung unverrückt 
bleiben. Dass aber grade am hintern Pol die Aderhautelastizität 
am meisten leidet, ist dadurch bedingt, dass sie hier einen Defekt 
hat, am Sehnerv und in seiner Umgebung. Ein Gummiband, um 
beim gleichen Bilde von vorhin zu bleiben, würde auch am ehesten 
da anfangen unelastisch zu werden und zu reissen, wo es ein Loch 
hat. Die Skleraldehnung ist sekundär; denn der Binnendruck des 
Auges wird in ersten Instanz von der elastischen Aderhaut getrageu *). 

*) Anmerkung bei der Korrektur. Heine konnte unter bestimmten Ver- 
suehsbedingungen an herausgenommenen Pferde- oder Ochsenaugen keine Druck- 
differenz zwischen Suprachoroidealraum und Glaskörperraum hervorrufen. Trotzdem 
muss eine solche wohl vital bestehen. Denn sowohl die physiologische Be- 
trachtung wie das Verhalten der Aderhaut beim Durchschneiden beweisen das 
Bestehen einer Spannung der Aderhaut; Glaskörperraum und Supraehoroideal- 
raum kommunizieren aber nicht durch das Loch am Sehnerven, sodass dadurch 
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Schneidet man die Augenwandung ein, so zieht sich die Aderhaut 
am Schnittrand zurück, ein Zeichen ihrer Spannung. Lässt nun 
diese nach, so wird die unelastische, starre Sklera allmählich gedehnt, 
da sie den Schwankungen des Drucks infolge ihrer Starrheit nicht 
in gleicher Elastizität folgen kann wie die Aderhaut. Wenigstens 
kann man die Sache so erklären, wenn man nicht auf Wachstums- 
reize rekurrieren will. 

Wenn man der vorgetragenen Theorie Folge gibt, so ist die 
Entstehung der Kurzsichtigkeit durch Nahearbeit ohne Zwang in 
einfacher Weise aufgeklärt. Aber auch die Tatsache, dass nicht 
alle Augen kurzsichtig werden, sondern nur ein gewisser Prozentsatz 
dazu disponierter, lässt sich aus der Theorie folgern. Zweierlei 
Momente werden die Myopiedisposition schaffen können: Ist der 
meridionale (Brücke) Anteil d^s Ciliarmuskels im Verhältnis zum 
circulären (Müller) stärker entwickelt, so wird ein solches Auge 
eher kurzsichtig. Anatomische Untersuchungen sprechen dafür, dass 
dies für kurzsichtige Augen in Wirklichkeit meistens zutrifft. Ferner 
muss ein Auge Myopiedisposition haben, dessen Aderhautelastizität 
am hintern Pol angeboren verringert ist. Einen anatomischen 
Ausdruck braucht eine solche Anomalie nicht zu finden, indessen ist 
es wahrscheinlich, dass angeborene Conusbildung mit angeborener 
verringerter Aderhautelastizität und angeborener mangelhafter Dicke 
der Sklera am hintern Pol oft vergesellschaftet ist. 

Zwei Einwände möchte ich kurz besprechen, die gegen eine 
akkommodative Theorie der Nahearbeits-Kurzsichtigkeit gemacht 
worden sind. Man sagt, Myopen jenseits von etwa 5,0 Dioptrien 
kommen ja gar nicht mehr in die Lage zu akkommodieren. Richtig, aber 
dass eine einmal gegebene Wachstumsrichtung nun genau bei irgend 
einem berechneten Punkte halt macht, ist nicht zu erwarten ; ausser- 
dem überschreitet die Nahearbeitsmyopie selten etwa 6 Dioptrien 



der Druck gleich gemacht würde, sondern hier würde die zwischenliegende Netz- 
haut absolute Gleichheit des Drucks verhindern. Giebt man diese Überlegung 
nicht zu, so bleibt nur die Erklärung, dass die vermehrte Spannung bei Akkom- 
modation als Wachstumsreiz wirkt. Eine mechanische Erklärung wäre damit 
vorläufig unmöglich, aber das Wachstum eines Organ es ist bisher überhaupt 
nicht rein mechanisch für uns auflösbar. 
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und hält sich fast immer in mittlerer Lage. Endlich werden orga- 
nische Bildungen nicht allein durch übermäfsige Anstrengung ge- 
schädigt, sondern ebensogut durch andauernde Nichtfunktion. Für 
die Erhaltung der elastischen Fernakkommodations- 
kraft ist zweifellos das beste der Zustand mittlerer 
Beanspruchung, wie wir ihn bei Myopen durch die 
dauernde Vollkorrektion wieder schaffen. 

Zweitens hat man gesagt, dass Hypermetropen wegen ihrer 
stärkeren Ausnutzung der Akkommodation erst recht kurzsichtig 
werden müssten. Auch das stimmt nicht: denn es werden eben 
nicht alle Augen kurzsichtig durch Nahearbeit. Übersichtige Augen 
schon deshalb nicht, weil ihr Ciliarmuskel anders gebaut ist und 
weil sie anscheinend einen viel festeren Fernakkommodations- 
mechanismus haben als kurzsichtigkeitsdisponierte Augen. Die 
Hyperopie vererbt ihre Anlage in exquisiter Weise, ebenso wie 
andererseits die Myopiedisposition vererbt wird; darum wird Nahe- 
arbeit und intensive Akkommodation ein exquisit hyperopisches 
Auge nicht in die Länge dehnen, weil es nicht den 
hohen Grad von Anpassungsfähigkeit hat, wie ihn 
unzweckmäfsiger Weise die stark myopiedisponierten Augen haben. 

Zum weiteren Ausbau der entwickelten Theorie wäre es 
wünschenswert, Versuche über die Wachstumsrichtung in den Augen- 
häuten anzustellen. Ich meine folgende : Wenn man am Rande der 
kindlichen Hornhaut eine Wunde setzt (z. B. Discission), so kann 
man nach Jahren die Erfahrung machen, dass die Narbe weit nach 
der Mitte der Hornhaut zu vorgerückt ist; ein Beweis, dass die 
Hornhaut durch Zuwachs vom Bande her grösser wird. Ähnlich an- 
geordnete Beobachtungen für die hinteren Teile des Auges würden 
vielleicht von Nutzen sein. Ferner könnte man daran denken, Tier- 
arten zu suchen, die ebenfalls eine gewisse Myopiedisposition hätten 
und hier durch Eserineinträuflung während des Wachstums Myopie 
in einem gewissen Prozentsatz zu erzeugen. Da hierzu bei langer 
Beobachtungszeit grosse Tiermengen gehören — beim Menschen 
wirkt ja die Jahre und Jahrzehnte lange Nahearbeit auch nur bei 
einem Teil myopieerzeugend — bin ich nicht in der Lage, Ihnen 
über solche Versuche zu berichten. 
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Trotzdem habe ich mir erlaubt, die akkommodative Theorie 
der Kurzsichtigkeit durch Nahearbeit aus folgendem Grunde 
zu entwickeln. Eine wirksame Hygiene des Auges, eine Verhütung der 
Schul-Kurzsichtigkeit ist nur dann denkbar auf exakter Grundlage, 
wenn wir eine klare Vorstellung über die Art des Zusammenhangs 
zwischen Nahearbeit und Kurzsichtigkeit haben. Obige Theorie 
scheint mir ein Schritt in dieser Richtung zu sein. 



Diskn s s i o n. 

Herr Sattler: 

Ich bedauere Herrn Kollegen Best nicht in allen Punkten 
zustimmen zu können. Indem er die Entstehung der Axen- 
verlängerung durch äusseren Muskeldruck zurückweist, hält er 
sich zu einseitig an die Konvergenz. Der bei der Nahearbeit 
in Aktion tretende Mechanismus der kombinierten Muskel- 
wirkung ist aber ein viel komplizierterer, da es sich bei der 
Nahearbeit keineswegs um einfache Konvergenz in der hori- 
zontalen Blickebene handelt, sondern um Konvergenz mit 
Senkung der Blickebene, verbunden mit einem Wandern der 
Blickrichtung von links nach rechts und umgekehrt, und um 
diejenige Muskelaktion, welche erforderlich ist, um den verti- 
kalen Meridianen die jeweilig erforderliche Stellung zu geben. 
Es würde weit die für die Diskussion zur Verfügung stehende 
Zeit überschreiten, wollte ich auf diese komplizierten Ver- 
hältnisse hier näher eingehen. Ich verweise in dieser Beziehung 
auf meine diesjährige Bowman-Lecture, in der ich diese Ver- 
hältnisse eingehend auseinandergesetzt habe. 

Was den Vergleich mit dem elastischen Band anlangt, das 
in der Mitte ein Loch hat, so möchte ich nur daran erinnern, 
dass auch von der Aderhaut elastische Fasern in den Seh- 
nervenkopf einstrahlen. 

Herr Pfalz: 

Soweit ich den Herrn Vortragenden verstanden habe, erblickt 
er in der Akkommodation das schädliche Moment für Ent- 
wicklung und Fortschreiten der Myopie. Mit dieser Auffassung 
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nicht in Einklang zu bringen ist die von mir vor 6 Jahren 
bereits angeführte und in der Folgezeit bestätigte Erfahrung, 
dass, sobald eine gute absolute und relative Akkommodation 
bei Myopen vorhanden bezw. durch Erziehung mit voll- oder 
selbst überkorrigierenden Gläsern erreicht ist, die Tendenz der 
Myopie zum Fortschritt nachlässt oder schwindet. Man kann 
z. B., wenn man bei einem myopischen Kinde mit voll- 
korrigierender Brille noch eine relative Akkommodation von 
4 Dioptrien oder mehr findet, die Prognose bezüglich des 
Stillstandes der Myopie durchaus gut stellen. 

Ferner habe ich aus den Ausfuhrungen des Herrn Vor- 
tragenden nicht erkennen können, wie er überhaupt die günstige 
Wirkung vollkorrigierender Brillen mit seiner Theorie vereinen 
will und bitte ihn um Aufklärung. 

Herr Heine wendet sich gegen den — wie ihm scheint grund- 
legenden — Gedanken der Best sehen Ausführungen, dass 
nämlich der intraokulare Druck und seine Schwankungen zum 
Teil, und zwar zum grössten Teil, durch die elastischen Ele- 
mente der Aderhaut getragen werde. Differentialmanometer, 
eingeführt in den Glaskörper einerseits, in den Suprachorioideal- 
raum anderseits, lassen bei künstlichen Steigerungen des intra- 
okularen Druckes keine Differenzen erkennen. Der intra- 
okulare Druck wird also von der Sklera getragen, (s. Heine, 
Klinisches und Theoretisches über die Myopiefrage. Archiv 
f. Augenheilk.) 

Herr Elschnig: 

Bei anatomischer Untersuchung hochgradig myopischer 
Augen findet sich recht häufig auch Verdünnung der Augen- 
häute im vorderen Bulbusa bschnitte. Die sog. myopische 
Ciliarmuskelform ist ausserdem nicht an Myopie gebunden, 
sondern auch sogar bei Hypermetropie vorfindlieh. Anderer- 
seits können myopische Augen den Typus emmetropischer oder 
hypermetropischer Ciliarmuskelform aufweisen. 

Herr Best: 

Zwei unbekannte Faktoren, die * Disposition" auf angeborener 
ererbter Grundlage und der unbestreitbare, aber in der Art 
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seiner Wirkung zur Diskussion stehende Einfluss der Nahe- 
arbeit sind in so verwickelter Weise miteinander verknüpft, 
dass es schwierig ist, Einwänden in knapper und verständlicher 
Form zu erwidern. Nur folgendes möchte ich berühren: Ich 
glaube, dass der von mir gebrauchte Vergleich mit einem 
Gummiband, das an einer Stelle defekt ist, wohl zutreffen 
könnte. Denn bei Bildung der Aderhaut muss doch das 
Material zu ihrer Anlage an einer Stelle, am Sehnerv, aus- 
gespart werden, und es ist wohl denkbar, dass hier bei Anlage 
der Aderhaut einmal zuviel fortfallt; ausserdem ist das den 
Sehnerv durchziehende Bindegewebe immerhin lückenhaft 
gegenüber der homogenen Aderhaut. — Dass sich vom Typus 
des hypermetropischen und myopischen Baues des Ciliarmuskels 
zahlreiche Ausnahmen finden, beweist nichts dagegen, dass es 
trotzdem einen vorherrschenden Typus gibt, und ausserdem 
ist der Bau des Ciliarmuskels nur einer der Myopiedisposition 
schaffenden Faktoren. — Wenn Myopen nur noch schwache 
Akkommodationsfähigkeit haben, so ist das ein Zeichen, dass 
sie ihre Akkommodation mir selten ausnutzen; hier tritt dann 
wegen Nichtfunktion leichter Schwund der Fernakkommodations- 
elastizität ein, und ausserdem handelt es sich bei diesen pro- 
gressiven Fällen wohl meistens auch um angeborene mäfsige 
Anlage vom Ciliarmuskel und seiner elastischen Gegenkraft. 
Im übrigen ist es mir nicht möglich, in kurzen Worten hier 
alle Fragen klar zu stellen. 



28 



III. 

Vollendung der Serumtherapie des Ulcus serpens. 

Von 

P. Römer (WUrzburg). 

M. H. ! Wenn jetzt nach vielen Jahren die Akten über die 
Serumtherapie der Diphtherie und des Tetanus noch nicht einmal 
geschlossen sind, dann war beim besten Willen nicht zu verlangen, 
dass die Serumtherapie des Ulcus serpens sogleich ein fertiges Ganze 
bilden konnte. 

Die Gedanken, welche ich mich bemüht habe, hierbei in die 
Ophthalmologie einzuführen, lassen sich nun einmal nicht im Hand- 
umdrehen in die Tat umsetzen. Was ich mir aber einmal vor- 
genommen habe, führe ich auch zu Ende und heute habe ich eine 
Exaktheit der Beurteilungsmöglichkeit der spezifischen Therapie des 
Ulcus serpens erreicht, wie sie, das darf ich wohl aussprechen, noch 
von keiner Serumtherapie erzielt worden ist. 

Bei der Diphtherie ist allein der Rückgang der Mortalität der 
beste Indikator für die Antitoxintherapie geworden, und auch er 
wird noch mit zweifelnden Blicken angesehen. Am Auge können 
wir jetzt wie an einer Uhr die Immunitätsvorgänge ablesen. 

Dass ich diese Vollendung der Serumtherapie des Ulcus serpens 
erreichen konnte, verdanke ich dem Umstand, dass ich in der Lage 
war, mich wissenschaftlich und praktisch mit zwei Richtungen der 
Serumforschung auseinander zu setzen, der Aggressinforschung auf 
der einen und der Opsoninforschung auf der anderen Seite. Bei der 
Kürze der mir zur Verfügung stehenden Zeit kann ich die von mir 
gefundenen Ergebnisse nicht erschöpfend behandeln. Ich muss Sie 
schon in dieser Beziehung auf die ausführliche Darstellung verweisen 
und beschränke mich darauf. Ihnen in kurzen prägnanten Sätzen die 
Vollendung der Serumtherapie des Ulcus serpens vorzuführen. 

Dieselbe hat drei Phasen durchlaufen. 

In der ersten wurde das Serum mit virulenten Kulturen ge- 
wonnen, mit demselben habe ich meine ersten bekanntlich sehr 
ermutigenden Resultate gewonnen. 
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Da trat mit grossem Ansehen in der Bakteriologie eine 
Strömung auf, welche behauptete, dass nur Originalkulturen vom 
Menschen ein Serum liefern könnten, welches beim Menschen wirksam 
sein könnte. 

In konsequenter Prüfung dieses Vorschlages Hess ich daher 
Serum herstellen, welches mit Ulcus serpens-Stämmen gewonnen war. 
Dasselbe war viel leichter zu erhalten, die Immunisierung ungefähr- 
licher. Auf Versuche mit diesem Serum beziehen sich die Erfahrungen, 
welche bisher von den Fachgenossen gesammelt sind. Es war also 
historische Notwendigkeit, dass diese klinischen Versuche gemacht 
werden mussten, weil wir nur so weiter kommen konnten. 

In diesen Versuchen ist das gewünschte Ziel nicht erreicht 
worden, auch wenn wir, wie ich vorschlug, die aktive Immunisierung 
mittels abgetöteter Kulturen zu Hilfe nehmen. 

Die Erklärung hierfür hat uns die Aggressinforschung gegeben, 
die Pathogenität der Krankheitserreger allein kann uns die Mittel 
zu ihrer Bekämpfung liefern. 

Rückkehr zur Immunisierung mit hochvirulenten Pneumokokken- 
stämmen war die erste Folgerung, die ich aus der Aggressinforschung 
gezogen habe. 

Es war zunächst die Frage zu beantworten: 

Erfahren die ungenügenden therapeutischen Resultate der Be- 
handlung des Ulcus serpens von dem Moment an wieder eine 
Besserung, sobald Serum zur Anwendung gelangt das mit hoch- 
virulenten Stämmen hergestellt war? 

Zum Beweise dafür, dass dies in der Tat der Fall ist, reiche 
ich Ihnen zunächst eine Serie von 15 Fällen von Ulcus serpens 
herum. Bei denselben trat in 80°/ Heilung ein und eine Be- 
obachtung, auf die der Kliniker von jetzt an zu achten hat, wurde 
zur Gesetzmäfsigkeit. Bei allen Fällen tritt jetzt nach der Serum- 
zufuhr in den Organismus eine deutliche lokale Reaktion am Geschwür 
ein, dieselbe steht mit der spezifischen Heilung des Ulcus serpens 
in einem ursächlichen Zusammenhang. 

Aber noch fehlte der definitive Beweis tür eine Heilwirkung 
des Pneumokokkenserums beim Ulcus serpens. 
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Diesen Beweis habe ich jetzt dadurch erreicht, dass ich die 
Beziehungen zwischen Tiervirulenz der Pneumokokken und dem 
klinischen Bild des Ulcus serpens aufdeckte. 

Die genaue Virulenzbestimmung jedes in einem Ulcus serpens 
vorkommenden Pneumokokkenstammes war die zweite Folgerung, 
die ich aus der Aggressinforschung gezogen habe. 

Nunmehr hat jeder Nachuntersucher die Möglichkeit, sich in 
objektiver Weise von den Resultaten der Serumtherapie zu über- 
zeugen. Durch eine einfache Versuchsanordnung kann im Tierversuch 
die Virulenz des Pneumokokken zahlenmäfsig bestimmt werden. 

Die aufgehängte Tabelle demonstriert Ihnen, dass Virulenz- 
unterschiede der Pneumokokken aus den verschiedensten Ulcera 
serpentia nicht bloss vorkommen, sondern genau genug bestimmt 
werden können. Wir finden beispielsweise bei der gleichen Unter- 
suchungsmethode Virulenzunterschiede zwischen 1:40 — 1:150000. 
Und welche Beziehungen bestehen nun zwischen der Tiervirulenz 
und dem klinischen Bild des Ulcus serpens? « 

Der fast zu einem Dogma gewordene Satz, dass wir aus dem 
Ausfall des Tierversuches keinen bindenden Rtickschluss auf die 
Menschenpathogenität machen können, trifft für das Ulcus serpens 
nicht zu. Bei schweren und malignen Fällen von Ulcus serpens 
treffen wir auch gesetzmäfsig höhere Grade von Aggressivität der 
Krankheitserreger. 

Das geht aus der anderen Tabelle hervor, auf die Sie jetzt 
Ihre Aufmerksamkeit richten wollen. 

In derselben sind an einer neuen Reihe von Ulcera serpentia 
und zwar an 21 Fällen die Resultate der Spontanheilung des Ulcus 
serpens mit den Ergebnissen der Serumtherapie unter gleichmäfsiger 
Virulenzkontrolle der Pneumokokkenstämrae gegenüber gestellt. 

W r ir sehen auf der einen Seite, dass ein Pneumokokkeninfiltrat 
entsprechend fehlender Virulenz spontan ausheilte, dass ferner bei 
einer Virulenz von 1 : 40 bereits ein sehr ernstes Geschwür zustande 
kommen kann, das eine zweimalige Kauterisation erforderte und dass 
bei einer Virulenz von 1 : 130 die ganze Cornea vereitern kann. 

Dem stehen die Resultate der Serumtherapie gegenüber, wir 
erkennen im Vergleich mit den spontan verlaufenen Fällen, dass 
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innerhalb einer viel grösseren Virulenzbreite der Erreger die Infektion 
nach Zufuhr des spezifischen Serums überwunden wurde, was bei 
den unbehandelten Fällen nicht eingetreten war. 

Diese klinische Beobachtungsreihe von Ulcera serpentia erbringt 
den definitiven Beweis dafür, dass dem Pneumokokkenserum eine 
gewisse Heilwirkung bei der Pneumokokkeninfektion der menschlichen 
Kornea zuerkannt werden muss. 

So haben wir nunmehr für den Krankheitserreger einen einheit- 
lichen Malsstab, an dem wir im Vergleich zur Spontanheilung die 
Kesultate der Serumtherapie des Ulcus serpens festlegen können. 

Aber noch fehlte uns der Mafsstab für das Serum selbst. 
Damit komme ich zum zweiten und schwierigeren Teil meiner 
Aufgabe. 

Es ist behauptet worden, dass das Pneufaokokkenserum ein 
bakteriotropes Serum sei, welches eine Phagocytose der Pneumo- 
kokken herbeiführe. 

Danach müsste die Phagozytose bei der Heilung des Ulcus 
serpens sei es spontan, sei es bei der Serumtherapie die Hauptrolle 
spielen. 

Das ist aber nicht der Fall. Ich reiche Ihnen jetzt ein umfang- 
reiches Beweismateriai mit Illustrationen herum: 

Und warum spielt die Phagocytose beim Ulcus serpens nicht 
die Hauptrolle? 

1. Der Phagocyt ist allein gar nicht imstande einen Pneumo- 
kokkus in sich aufzunehmen. 

2. Zur Phagocytose ist vielmehr die Gegenwart thermolabiler 
Serumstoffe erforderlich. 

3. Phagocytose in der Cornea beweist daher, dass diese Anti- 
körper auch in die Cornea gelangt sein müssen. 

4. Diese Wright sehen Opsonine sind Bestandteile des nor- 
malen Serums. 

5. Zwischen den Pneumokokken, den Leukocyten und den ver- 
schiedenen normalen homologen und heterologen Serumarten existieren 
ganz bestimmte Reaktionsbedingungen. 

6. Zur Phagocytose der Pneumokokken müssen die Leukocyten 
ungeschädigt sein. 



/ 
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7. Zur Phagocytose müssen die Opsonine von den Pneumokokken 
gebunden werden, es gibt keine Stimuline nach Metschnikoff 
für die Leukocyten. 

8. Diese Opsonine für Pneumokokken sind keine neuen Anti- 
körper, wie die Wrightsche Schule annimmt, sondern mit den 
hämolytischen Komplementen des Serums identisch. 

9. Durch Absorption des Serums mit genuinen Ulcus serpens- 
Stämmen wird dem Serum sowohl die phagocytierende wie die 
hämolytische Wirkung und zwar durch Bindung der Komplemente 
entogen. 

10. Die Anschauung, dass die Opsonine des Serums mit den 
Agglutininen etwas zu tun hätten, ist unrichtig, denn beispielsweise 
enthält das Meerschweinchenserum überhaupt keine Agglutinine für 
Pneumokokken, aber reichlich phagocytierende Substanzen. 

11. Die virulenten Pneumokokken auch aus dem Ulcus serpens 
binden noch die Opsonine genau so gut wie die avirulenten Stämme, 
sind aber trotzdem für die Phagocytose vollkommen unzugänglich 
geworden. Das Wesen der Pathogenität steht hiermit in einem 
ursächlichen Zusammenhang. 

12. Heilt trotzdem eine solche virulente Infektion wie beispiels- 
weise das Ulcus serpens, sei es spontan, sei es unter spezifischer 
Behandlung, aus, so kann die Phagocytose gar nicht die Bolle 
spielen, welche ihr zugedacht wurde. Phagocytierbar sind nur 
Pneumokokkenindividuen mit mangelhafter Aggressivität. 

13. Die Anschauung von Neufeld, dass das Pneumokokkenserum 
dadurch wirke, dass die Pneumokokken durch Bindung termostabiler 
Antikörper zur Phagocytose befähigt würden, ist unhaltbar, denn 
die phagocytierenden Substanzen des Serums sind nicht hitzebeständig, 
sondern thermolabil, und ferner enthält das Pneumokokkenserum 
gar keine thermölabilen Antikörper mehr, sondern ganz andere 
Antikörper. 

14. Versuche an hunderten von Meerschweinchen und Kaninchen 
ergaben, dass bei der aktiven Immunisierung gar keine Vermehrung 
der Opsonine stattfindet, das erklärt uns die Erscheinung, dass die 
Wrightsche Methode der Immunisierung, die wir in praxi schon 
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hinter uns haben, in der Behandlung des Ulcus serpens nicht zum 
Ziele fuhren konnte. 

15. Auch bei der Serumbehandlung von Tier und Mensch erfolgt 
keine stärkere Phagocytose der Pneumokokken im Ulcus serpens. 
Das Pneumokokkenserum ist kein bakteriotropes, sondern ein anti- 
infektiöses Serum. 

M. H. ! Warum ich Ihnen diese aus der Opsoninforschung 
gewonnenen Tatsachen vorführte? 

Weil nur auf diesem W r ege Fortschritte gerade in klinischer 
Beziehung zu erreichen sind. 

Vor zwei Jahren demonstrierte ich Ihnen die schützende Wirkung 
eines Serums, das ich selbst hergestellt hatte. Aber noch war ein 
mühsamer Weg zurückzulegen bis zu dem Punkte, wo auch das 
Serum der grossen Tiere sich im Tierversuch wirksam erwies. 
Auch dies ist jetzt erreicht worden. 

Wir erfahren jetzt, ein wie grosser Prozentsatz von Pneumo- 
kokkeninfektionen der menschlichen Kornea überhaupt nicht zum 
Ulcus serpens führt, ein wie grosser Prozentsatz spontan ausheilt, 
und innerhalb welcher Virulenzbreite der Erreger die Serumtherapie 
zum Ziele fuhrt und wir können schliesslich die Heilwirkung des 
Serums jederzeit im Tiefversuch nachkontrollieren. 

Damit sind die Grundlagen der Serumtherapie des Ulcus serpens 
vollendet. Wir haben von jetzt an die Kontrolle des Krankheits- 
erregers fest in der Hand. Aber auch das Mittel zu seiner Be- 
kämpfung steht uns zur Verfügung. 

Ich persönlich habe damit meine Schuldigkeit getan, der letzte 
Teil der Aufgabe lässt sich nur durch gemeinsame klinische Arbeit 
erreichen. 

Diese Arbeit besteht nicht bloss darin zu unterscheiden, ob wir 
in den Kliniken das Pneumokokkenserum beim Ulcus serpens ver- 
wenden können. In der Klinik können wir das Ulcus serpens auch 
durch Kauterisation, Spaltung, eventuell durch Herte Ische Be- 
strahlung heilen. 

Unsere Aufgabe ist aber noch eine andere. Wir wollen uns 
alle in gemeinsamer klinischer Arbeit der Prüfung der Frage unter- 
ziehen, ob wir die Axt an die Wurzel legen können. 

Berieht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 3 
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Das Ulcus serpens darf nicht mehr in solchen Formen, wie wir 
sie noch immer sehen, in die Klinik kommen Wir wollen Gene- 
rationen von Ärzten erziehen, denen der Gedanke eines Zusammen- 
arbeitens mit dem Augenarzt, die Aufgabe der spezifischen Prophylaxe 
des Ulcus serpens in Fleisch und Blut übergegangen ist. Nur auf 
diesem Wege, vor allem auf dem Wege der rechtzeitigen spezifischen 
Immunisierung der bedrohten Augen aber können die Tausende von 
Augen, die alljährlich vom Ulcus serpens befallen werden, vor diesen 
verderblichen Infektionen möglichst bewahrt bleiben. Das ist das 
Ziel, das wir anstreben müssen, möge die Entwicklung unseres Faches 
dieses Ziel auch erreichen! 



Diskussion. 

Herr Gallemaerts: 

Je voudrais confirmer au point de vue clinique les obser- 
vations de Römer. «Tai eommence ä employer le serum dans 
tous les cas; mais pour soumettre la methode ä une critique 
rigoureuse, j'ai traite une Serie de cas par les procedes ordi- 
nales, raclage, cauterisation k Tiode, au galvanocautcre, et j'ai 
observe qu'un certain nombre d'ulceres guerissent par ces moyens : 
lorsque je n'obtenais pas de resultat, alors seulement je faisais 
une injection de serum et je constatais une amelioration rapide. 
J'eu suis ainsi arrive ä classer cliniquement les ulceres ä pneumo- 
coques en deux classes que Ton peut diflferencier nettement ; les 
uns sont plus superficies, sans grande reaction, les autres sont 
plus profonds et entoures d'un anneau blanchätre ä bords indures. 
Les premiers guerissent par les methodes ordinaires, les 
autres demandent Temploi du serum. J'avais conchu de mes 
observations cliniques qu'il existait probablement diverses 
especes de pneumocoques. Römer me fournit Texplication des 
diflferences cliniques que j ? ai constatees, et qui demontrent 
qu'il existe des pneumocoques ä virulence variable. La clinique 
m'a confirme aussi Tutilite et Tefficacite du traitement par le 
serum de Römer. 
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Herr Schwarz: 

Herr Schwarz fragt nach der Virulenz-Änderung der 
Pneumokokken des Ulcus serpens im Verlauf der Behandlung. 

Herr Axenfeld: 

Unter den von Herrn Römer herumgegebenen Bildern waren 
Pneumokokkenstämme gezeichnet, bei denen die morphologischen 
Bilder des Streptococcus mucosus im Laufe der experimentellen 
Behandlung hervortreten. Ich frage den Herrn Vortragenden, 
ob es ihm gelungen ist, typische Pneumokokken in den Strepto- 
coccus mucosus umzuzüchten. Über diese Frage herrscht ja 
zuiYi'it ♦'im' lebhafte Diskussion. Ich selbst neige dazu, nach 
Beobachtungen, die ich zusammen mit Kupp recht angestellt 
habe, den Streptococcus mucosus nur für eine hochdifferenzierte 
Pneumokokkenvarietät zu halten, welche zu dem gewöhnlichen 
Typus mannigfache Übergänge zeigt. 

Ferner frage ich, wann das neue Sernm zu haben sein wird. 
Das jetzt von Merck versandte ist noch das polyvalente, von 
dem Römer nunmehr Abstand genommen hat. In den von 
Merck beigelegten Gebrauchsanwendungen steht jedoch, dass 
jede Lieferung des Serums vorher von Römer auf seine 
Wirkung „am Menschen * geprüft ist. Ich erlaube mir zu 
fragen, wie das gemeint ist. 

Nach Herrn Römers heute vorgetragener Ansicht, wenn 
ich sie recht verstand, soll eine Vaccinetherapie mit Pneumo- 
kokken keine Aussichten bieten. Ich will darüber nicht 
urteilen, erlaube mir aber zu bemerken, dass für andere 
Bakterienspezies an der Wirksamkeit der W r i g h t sehen 
Vaccine nicht zu zweifeln ist. Ich darf hier, obwohl das nicht 
unmittelbar zum Thema gehört, hervorheben, dass für uns 
z. B. bei schwer infektionsgefahrdeten Augen mit schmutziger 
Staphylokokkenhaut, Madarosis usw. eine Vorbehandlung und 
auch Therapie bei Operationen und Verletzungen mit Wright- 
scher Vaccine, für welche die Kokken vom Patienten selbst 
kultiviert sind, von Bedeutung ist. 
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Herr Köm er (Schlusswort): 

Die Fragen nach der Pathogenität und nach dem Strepto- 
coccus mucosus beantworten sich aus dem herumgereichten 
Material. Wird eine Hornhautinfektion maligne, so erscheinen 
ganz eigenartige neue Generalionen von Pneumokokken, die 
durch eine enorme Kapselbildung ausgezeichnet sind und für 
Phagocytose vollkommen unzugänglich geworden sind. Ob eine 
Verminderung der Virulenz unter der Serumbehandlung eintritt, 
bedarf noch weiterer Untersuchung. 



IV. 

Über das Vorkommen bakterizider Substanzen 

im Bindehautsekret. 

Von 

IM. zur Nedden (Bonn). 

M. H. ! Über die Beteiligung des Auges an den Immunitäts- 
prozessen des Organismus sind in den letzten Jahren zahlreiche 
experimentelle Untersuchungen angestellt worden. 

Dieselben haben ergeben, dass sowohl die Antikörper, welche 
bei der aktiven und passiven Immunisierung im Blut auftreten, 
als auch diejenigen, welche bereits normaler Weise im Blut vor- 
kommen, unter gewissen Bedingungen in die gefässlosen Gewebe* und 
Flüssigkeiten des Bulbus eindringen 

Im Gegensatz hierzu ist über das Vorkommen von Anti- 
körpern im Bindehautsekret noch wenig bekannt. 

Da aber anzunehmen ist, dass die heilenden Substanzen des 
Blutes bei den Konjunktivitiden in gleicher Weise wie bei der 
Heilung von infektiösen Prozessen an anderen Stellen des Körpers 
eine Rolle spielen, so versuchte ich, hierüber durch Experimente 
einigen Aufschluss zu bekommen. 

Zu diesem Zweck stellte ich bakterizide Reagensglasversuche 
mit dem Bindehautsekret der bekanntesten Konjunktivitiden an. 
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lämlich mit dem der Gonokken-, der Pneumokokken-, der Koch- 
Week'schen und der Diplobazillen-Konjunktivitis. Und zwar ging ich 
in der Weise vor, dass ich eine kleine Quantität Sekret 2 Stunden 
lang bei 37 ° auf eine genau dosierte Menge Typhus- resp. Dysenterie- 
bazillen einwirken Hess, die sich erfahrungsgemäfs zu solchen Ver- 
suchen besonders gut eignen. Durch Vergleich mit Kontrollversuchen 
liess sich dann leicht feststellen, wieviel Keime durch die Ein- 
wirkung des Sekrets abgetötet worden waren. 

Es musste jedoch wünschenswert erscheinen, dieselben Experi- 
mente auch mit solchen Bakterien anzustellen, die als Erreger 
typischer Konjunktivitiden bekannt sind. Dieselben sind jedoch zu 
diesen Versuchen nicht besonders geeignet, da ihr Wachstum auf 
künstlichem Nährboden an und für sich schon nicht ganz zu- 
verlässig ist. 

Es gelang mir nun aber, aus einem Hornhautgeschwür einen 
Mo rax-Axenfeld sehen Diptobazillenstamm zu züchten, der die 
Eigenart hatte, von vornherein auf gewöhnlichem Glycerinagar gut zu 
wachsen und sich auch weiterhin leicht überimpfen zu lassen. Da 
derselbe zu bakteriziden Experimenten sehr gut brauchbar war, so 
wurde er bei meinen Versuchen auch in der ausgiebigsten Weise 
benutzt. 

Auf die Einzelheiten derselben kann ich hier nicht eingehen, 
ich muss mich damit begnügen, Ihnen die wesentlichsten Ergebnisse 
mitzuteilen. 

Während das Sekret der normalen Konjunktiva und 
die Tränenflüssigkeit keine bakteriziden Eigenschaften 
besitzen, wirkt das pathologische Sekret durchweg 
keimtötend. 

Allerdings zeigen sich auch hier mannigfache Unterschiede. 

Die bakterizide Wirkung ist umso ausgesprochener, je stärker 
die Absonderung ist. Am eklatantesten ist sie bei frischem Eiter der 
Gonoblennorrhoea neonatorum zu beobachten, während das Sekret 
der chronischen Katarrhe, wie z. B. das der Diplobazillenkonjunti- 
vitis nur geringe bakterizide Wirkung entfaltet. 

Das Gonokokkensekret hat vor allem noch den Vorzug, dass es 
sich leicht durch Zentrifugieren in die geformten und flüssigen 
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Bestandteile zerlegen lässt. Man kann auf diese Weise beide getrennt 
untersuchen und feststellen, dass beide in hohem Mafse bakterizid 
wirken und zwar die flüssigen Substanzen mehr als die zelligen 
Produkte, jedoch bleibt die keimtötende Wirkung in allen Fällen 
hinter derjenigen des Blutserums des entsprechenden Patienten zurück. 

Ist das Sekret an den Lidwinkeln bereits zu Borken eingedickt, 
so wirkt es nicht mehr bakterizid. Hierfür ist wohl die starke 
Austrocknung, sowie das lange Verweilen an der Luft verantwortlich 
zu machen. Eine kurzdauernde Eintrocknung wird jedoch gut ver- 
tragen: denn, wenn man das Sekret im Reagensglas durch vorsich- 
tiges Erwärmen schnell trocknen lässt und gleich darauf wieder zu 
Versuchen benutzt, so büsst es nur wenig an bakterizider Wirkung 
ein. Dagegen raubt ein * 4 stündiges Erhitzen auf ">8 ° jeglichem 
Sekret, auch dem blennorrhoischen, die keimtötende Eigenschaft 
völlig. 

Während des Beginnes und des Abheilens der Entzündung ist 
die bakterizide Wirkung des Sekrets eine geringere als auf dem 
Höhestadium. Demnach hat die lokale Immunitätsreaktion, welche 
sich erfahrungsgemäfs mit Ablauf von Infektionskrankheiten ent- 
wickelt, hierauf keinen Einfluss. Dies wird verständlich, wenn wir 
berücksichtigen, dass die im Sekret nachweisbaren bakteriziden 
Substanzen mit den im normalen Blut vorkommenden identisch sind. 
Mit Beginn der Entzündung treten sie aus der Blutbahn in das 
erkrankte Gewebe über. Je heftiger die Giftwirkung der Bakterien 
ist, um so ausgiebiger wird das Gewebe mit bakterizid wirkenden 
Entzündungsprodukten durchtränkt. Ein Teil derselben gelangt an 
die Oberfläche der Bindehaut und bildet den Hauptbestandteil des 
pathologischen Sekrets. Da nun die Quantität des letzteren mit 
dem Ausheilen der Krankheit nachlässt, so sind naturgemäfs zu 
dieser Zeit die bakteriziden Substanzen in demselben spärlicher 
vertreten. 

Dieser Umstand macht es auch erklärlich, dass die Art der 
Infektion, ob Pneumokokken, Gonokokken, Diploba/illen oder Koch- 
Weeksche Bazillen auf die bakterizide Kraft des Bindehautsekrets 
keinen Einfluss ausübt, sondern dass letztere lediglich von der Inten- 
sität der Entzündung abhängig ist. 
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Hiermit will ich jedoch keineswegs die Möglichkeit bestreiten, 
<lass das Sekret im Verlauf der Heilung bei einigen Infektions- 
krankheiten der Konjunktivs für den spezifischen Erreger in höherem 
Mafse bakterizid wirken kann als für andere Infektionskeime. 
Namentlich bei den akuten Konjunktivitiden, die ja auch spontan 
ausheilen können, sollte man dies erwarten. 

Wenn nun das Sekret der infektiösen Konjunktivitiden schon im 
Reagensglas bakterizid wirkt, so wird dies naturgemäfs im Binde- 
hautsack in noch höherem Mafse der Fall sein, weil hier immer 
wieder neues Sekret produziert wird. Erst recht aber werden die 
im erkrankten Konjunktivalgewebe sich ansammelnden Entzündungs- 
produkte die daselbst haftenden Keime vernichten können, weil sie 
mit denselben fortgesetzt in inniger Berührung stehen. Und gerade 
diese Keime spielen doch bei dem ganzen Krankheitsverlauf die 
wichtigste Rolle. 

Wir können daher bei der Beurteilung des Heilungsprozesses 
der Konjunktivitiden das Faktum, dass die entzündlichen Produkte 
in hohem Mafse bakterizid wirken, nicht mehr unberücksichtigt lassen. 

Es würde jedoch von grosser Einseitigkeit zeugen, wenn wir 
nur den bakteriziden Substanzen eine heilende Rolle zuschreiben 
wollten. Wissen wir doch aus klinischen Beobachtungen und ex- 
perimentellen Untersuchungen, dass dem normalen Serum auch eine 
opsonische Kraft innewohnt welche die Anregung zur Phagocv- 
tose gibt. 

Auch im Bindehautsekret können wir gelegentlich die Folgen 
der Opsoninwirkung an der intrazellulären Lage der Bakterien be- 
obachten und zwar vornehmlich bei den mit starker Sekretion ver- 
bundenen Gonokokken- und Koch-Week sehen Bazillen-Infektionen. 
Es wird wohl kein Zufall sein, dass bei diesen auch die bakterizide 
Wirkung des Sekrets am höchsten ist. 

Ausser den bakteriziden und opsonischen Substanzen spielen 
aber vielleicht noch andere unbekannte Faktoren bei der Bekämpfung 
der Infektion eine Rolle. Es ist daher wohl richtiger, allgemein 
von einer heilenden Wirkung der Entzündungsprodukte zu sprechen, 
wie es von Seiten Biers geschieht. 
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Es fragt sich nun, wie unter diesen Umständen die Heilwirkung 
unserer antikatarrhalischen Mittel zu beurteilen ist, unter denen die 
Adstringentien die erste Stelle einnehmen. 

Man glaubt allgemein den "Heileffekt derselben darin erblicken 
zu müssen, dass sie sowohl die im Sekret als auch die im Epithel 
haftenden Infektionserreger direkt abtöten. Ich will keineswegs be- 
streiten, dass dies auf den Verlauf der Konjunktivitis günstig 
einwirkt, aber das Wesentliche in der Heilwirkung kann es nicht 
darstellen. Denn bis zu den im entzündeten Gewebe haftenden 
Keimen, welche den ganzen Krankheitsprozess unterhalten, dringen 
die auf die Oberfläche der Konjunktiva applizierten Adstringentien 
nicht vor. 

Die Wirkung der Adstringentien ist aber noch eine 
andere als eine keimtötende. 

Sie rufen, wie wir wissen, eine starke Hyperaemie und ver- 
mehrte Transsudaten der erkrankten Konjunktiva hervor. Die inten- 
sivere Durchtränkung des Krankheitsherdes mit bakteriziden oder, 
sagen wir lieber, mit heilenden Entzündungsprodukten, welche sich 
hieran anschliesst, ist meines Erachtens der mafsgebendste Heilfaktor. 

Die Chirurgen stehen ja längst auf dem Standpunkt, dass den 
Desinfizientien bei der Behandlung infektiöser Prozesse kaum noch 
ein Einfluss auf den Heilverlauf zugeschrieben werden kann, sondern 
dass die Vermehrung der Entzündungssymptome als das Wichtigste 
in der Bekämpfung der Krankheitserreger anzusehen ist. In gleicher 
Weise müssen auch wir die Heilwirkung der Adstringentien bei in- 
fektiösen Erkrankungen der Konjunktiva in erster Linie in der An- 
regung zu einer erhöhten Beteiligung der Gewebssäfte an der Ver- 
nichtung der Infektionskeime suchen, wohingegen die direkte 
Abtötung der Bakterien von untergeordneter Bedeutung ist. 

Hieraus erklärt sich auch die Überlegenheit der Adstringentien 
gegenüber den Desinfizientien bei den meisten Konjunktivitiden zur 
genüge. Die ersteren rufen eine vermehrte Exsudation des ent- 
zündeten Gewebes hervor, während die letzteren in der Konzentration, 
in welcher sie am Auge verwendet werden, das Gewebe nicht an- 
greifen. So vermag z. B. Quecksilberoxycyanat, obwohl es ein vor- 
zügliches Desinfiziens für Diplobazillen ist, den Diplobazillenkatarrh 
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absolut nicht zu beeinflussen, weil es sich der Konjunktiva gegen- 
über ganz indifferent verhält. Zinksulfat dagegen ruft als Adstringens 
einen Reiz und eine vermehrte Transsudation hervor und regt hier- 
durch die Konjunktiva zur Vernichtung der Diplobazillen an, wo- 
hingegen seine eigene keimtötende Wirkung für diese Bakterien eine 
ganz minimale ist. 

Bei dem Bestreben, die Exsudation in dem entzündeten Gewebe 
durch adstringierende Mittel zu verstärken, muss sich die Wahl 
und die Konzentration derselben stets nach der Stärke der Entzündung 
richten. Da, wo letztere heftig ist und mit starker Sekretion ein- 
hergeht, müssen der Natur des Leidens entsprechend solche Ad- 
stringentien angewandt werden, welche eine sehr starke Exsudation 
hervorrufen. Unter diesen nimmt das Silbernitrat den ersten Platz ein^ 

Die geringen entzündlichen Symptome der leichten Konjunktivi- 
tdden hingegen weisen darauf hin, dass hier milder wirkende Ad- 
stringentien angebracht sind. Eine schonungsvolle Steigerung der 
von der Natur selbst erstrebten Entzündungssymptome soll ja der 
Zweck sein. Eine sehr starke arteficielle Transsudation würde in 
solchen Fällen den natürlichen Heilverlauf vielleicht sogar beein- 
trächtigen. Denn, so sehr wir auch bestrebt sein müssen, die Ent- 
zündungssymptome zu verstärken, so muss doch unter allen Um- 
ständen eine Schädigung des Gewebes hierbei vermieden werden. 
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V. 

Klinisches und Experimentelles zur Serodiagnostik 

der Augenerkrankungen. 

Von 

A. Leber (Bertin). 

Die Erkenntnis der Notwendigkeit spezifischen Krankheits- 
ursachen mit spezifisch wirkenden Heilmitteln zu begegnen hat dem 
erstrebten Ziel die Voraussetzung vorangestellt, dass es überhaupt 
möglich ist, diese spezifischen Ursachen klar und deutlich, unter 
Ausschliessung anderer Schädlichkeiten, zu erkennen. Wie in der 
inneren Medizin, ist es auch in der Augenheilkunde erst bei einer 
Reihe von infektiösen Prozessen gelungen, diese Voraussetzung zu 
erfüllen. In der grössten Mehrzahl der Erkrankungen des Auges, 
deren Ursache auf einen spezifisch wirksamen Faktor zurückzuführen ist, 
sind wir infolgedessen gezwungen, aus den Daten der Erfahrung 
und den vorgeschichtlichen Angaben eine Diagnose zu stellen. Eine 
Sicherung dieser Diagnose ergibt sich dann häufig erst aus dem 
Erfolg der eingeschlagenen Therapie. Es bedarf keiner weiteren 
Auseinandersetzung, wie wichtig es ist, durch eine direkte Reaktion 
die Ursache einer infektiösen Augenerkrankung festzustellen. Das 
ist um so wichtiger, als gerade am Auge die verschiedenartigsten 
Ursachen eine gleichartige Wirkungsweise entfalten, zu deren Be- 
urteilung oft jeder Anhalt fehlt. Besonders gilt das für die Lues 
und die Tuberkulose, deren analoge Ausdrucksformen ja bekannt sind. 

Zum besseren Verständnis der serologischen Ergebnisse meiner 
teils klinischen, teils experimentellen Untersuchungen, die sich auf 
diese beiden Erkrankungen beziehen, will ich vorausschicken, dass 
sie den Zweck verfolgten, sowohl im Blutserum als auch im Kammer- 
wasser Stoffe nachzuweisen, die in ursächlichem Zusammenhang zu 
der Erkrankung stehen. 

Bekanntlich ist es zuerst Bord et und Gengou gelungen, eine 
Methode auszuarbeiten zum Nachweis sowohl von Antigenen, d. h. 
Stoffen, welche die Bildung von Antikörpern hervorrufen, als auch 
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zum Nachweis derjenigen Antikörper, die der Gruppe der Arabo- 
eeptoren zugehörig sind und durch jene Antigene erzeugt werden. 

Diese Methode verwertet in nutzbringender Weise die starke 
Affinität, welche die Verbindung eines Antigens mit dem zugehörigen 
Amboceptor zum Komplement besitzt. Während eine derartige 
Verbindung von Antigen mit Amboceptor das Komplement mit 
grosser Aviditüt aufnimmt, ist einer dieser Faktoren, Antigen oder 
Amboceptor für sich allein, nicht im Stande, nennenswerte Mengen 
des Komplements zu binden. 

Ob eine Bindung des Komplements tatsächlich erfolgt oder 
unterblieben ist, wird dann dadurch entschieden, ob die Sera-Mischung 
noch die Fähigkeit besitzt, ein ihr zugesetztes hämolytisches System, 
tl. h. eine Aufschwemmung von Hammelblutkörperchen und Hammel- 
blutkörperchen lösendes Serum, zu lösen oder ob sie durch Komple- 
mentverbindung diese Fähigkeit verloren hat. Durch eine glückliche 
Modifikation von Wassermann und Brück hat die Anwendbar- 
keit dieser Methode eine wesentliche Bereicherung erfahren. Es 
zeigte sich nämlich, dass es auch mit gelösten Bakteriensubstanzen, 
z. B. antigenhaltigen Organextrakten gelingt, den Nachweis spezi- 
fischer Amboceptoren zu fuhren. Für das Studium der Krankheiten, 
deren Erreger unbekannt oder in Reinkultur zu züchten nicht ge- 
lungen, ist das von besonderer Bedeutung. Wie Sie wissen, ist das 
bemerkenswerteste Ergebnis, das bisher mit dieser Versuchsanordnung 
erzielt wurde, die Aufklärung der engen Beziehung der Lues zu der 
progressiven Paralyse und der Tabes (Wassermann u. Plaut). 

Da es auf diesem Wege, wenigstens in einer grossen Reihe von 
Fällen gelingt, die spezifische Ursache einer syphilitischen Erkrankung 
zu erkennen, habe ich mit dieser Methode auf der Abt. von Oeh.-R. 
Hasseimann des Inst. f. Infektionskr. die Sera und den Humor 
aqueus der verschiedensten Augenerkrankungen untersucht. Die 
Versuchsanordnung, auf die ich gelegentlich meiner Demonstrationen 
zurückkomme, ist in kurzem folgende: Als Antigen dient ein mit 
Kochsalzlösung hergestellter Extrakt aus spirochätenhaltigen fötalen 
Organen Zu diesem klar abzentrifugierten Extrakt wird das zu 
prüfende, vorher bei 56° inaktivierte Serum in entsprechenden Dosen 
hinzugefügt. Als dritter Faktor kommt hinzu: normales Meer- 
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schweinchenserum als Komplement. Dies Gemisch bleibt eine Stunde 
im Brütschrank bei 37°. Dann wird ihm zugesetzt eine Auf- 
schwemmung von Hammelblutkörperchen und ein Hammelblut- 
körperchen lösendes Serum vom Kaninchen in der doppeltlösenden 
Dosis. Das Gemisch die er 5 biologischen Reagentien kommt 
wiederum auf 2 Stunden in den Brütschrank, während deren der Verlauf 
der Reaktion beobachtet wird. Zur Protokollierung gelangen die 
Versuche, nachdem sie 18 — 20 Stunden auf Eis gestanden sind. Ful- 
das Kammerwasser ist die Anordnung eine etwas abweichende. 

Von den 25 von mir auf Lues untersuchten Fällen waren 18 
rein ophthalmologische Fälle, während die übrigen 7, Tabes, pro- 
gressive Paralyse und Lues cerebri, auch Allgemeinerscheinungen 
ihres Leidens darboten. In der ersten Reihe, bei denen aus- 
gesprochene Augenveränderungen bestanden, wegen deren die Pa- 
tienten spezialistische Behandlung nachsuchten, konnte ich in 
i* Fällen, bei denen die Anamnese keinen Anhalt für Lues ergab, 
die Diagnose aus dem serologischen Befund stellen. Es waren dies: 
ein Fall von Iritis speeifica, (i Fälle von Keratitis parenehymatosa 
(b. Lues hereditaria), eine Ophthalmologia interna und eine gummöse 
Neubildung des Sehnerven. Bei den übrigen Fällen, Keratitis pa- 
renehymatosa, Iritis, Neuroretinitis und Skleritis, bei denen eine 
luetische Infektion zugegeben und eine stark positive Luesreaktion 
erzielt wurde, lag die Ansteckung 2 — 14 Jahre zurück, ohne dass 
in dem letzteren Fall die Reaktion schwächer gewesen wäre als bei 
den andern. Wie mit dem Serum, so gelang es auch mit dem 
Humor aqueus bei zwei Fällen von Iritis speeifica eine wenn auch 
schwächere, so doch deutliche Hemmung der Hämolyse zu erzielen. 
Nur ein Fall von Chorioiditis, bei dem die Vorgeschichte Lues nicht 
nachwies, war negativ. 

Um die Deutung dieser Befunde gleich mit denjenigen bei 
Tuberkulose zu verbinden, gehe ich gleich auf diese ein. Die Ver- 
suchsanordnung war im grossen und ganzen die gleiche, wie bei den 
Lues-Untersuchungen, nur verwandte ich hier anstatt der Organextrakte 
verschiedene Tuberkuline als Antigen, die in verschiedener Weise 
vorbehandelt, teils fett-, teils eiweissfrei gemacht waren, um die 
eben nicht mehr bindende Dosis zu erhöhen. Von der Erkenntnis 
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ausgehend, die ich gelegentlich anderer Untersuchungen über Tuber- 
kulose gewonnen hatte, dass sich im Blutserum Tuberkulöser nur 
selten nennenswerte Mengen Antituberkulin finden, habe ich mich 
liier im wesentlichen auf Untersuchungen des Kammerwassers 
beschränkt. In diesem ist es mir in drei der untersuchten Fälle 
von Keratitis parenchymatosa tuberculosa gelungen, eine Antituber- 
kulinreaktion zu erzielen, die an Stärke derjenigen im luetischen 
Kammerwasser entsprach, d. h. beim Vergleich mit dem normalen. 

In noch eindeutigerer Weise gelang es mir, beim Kaninchen 
dies Phänomen, das ich als eine Erscheinung lokaler Antikörper- 
bildung deute, zum Ausdruck zu bringen, wenn ich nach einer In- 
fektion der Vorderkammer mit Perlsucht 14 Tage nach der Infektion 
das Kammerwasser mit dem normalen, vor der Infektion entzogenen 
verglich: in dem ersten komplete Hemmung, in dem zweiten voll- 
ständige Hämolyse. In dem gleichzeitig entzogenen Serum fand sich 
nur einmal Antituberkulin, entsprechend den früheren Erfahrungen 
bei Tuberkulose. Um diese Schwierigkeit zu umgehen, habe ich 
dann versucht, anstatt der Antikörper im Kreislauf, das Antigen in 
loco nachzuweisen, indem ich tuberkulöse Granulationsw r ucherungen 
der Konjunktiva extrahierte. Der so gewonnene Extrakt diente als 
Antigen und wurde zur Reaktion gebracht auf ein Kaninchenserum, 
das durch Tuberkulinvorbehandlung Antituberkulin enthielt. Dieses 
antituberkulinhaltige Serum gab eine Hemmung der Hämolyse, ein 
normales Kaninchenserum als Kontrole gab sie nicht. 

In enger Beziehung zu den vorhergehenden stehen nun die 
folgenden diagnostischen Untersuchungen, die ich gemeinsam mit Herrn 
Dr. Hethey an dem Material der Univers.-Augenklinik zu Berlin mit 
der von v. Pirquet angegebenen Methode einer kutanen Tuberkulin- 
impfung ausgeführt habe. Es wird eine leichte Erodierung der Haut 
am Vorderarm vorgenommen und diese Stellen mit Alt-Tuberkulin 
in verschiedenen Verdünnungen betupft. Der positive Ausfall tritt 
nach 24— 36 Stunden ein in Form von Rötung, Quaddel oder sogar 
Pustelbildung, während bei negativem Ausfall die kleine Schrunde 
nach einem Tag kaum noch zu sehen ist. An den zahlreichen bisher 
von uns untersuchten Fällen, auf die wir an anderer Stelle aus- 
führlicher eingehen wollen, haben wir nun bestätigen können, dass 
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die grösste Mehrzahl <ler Erwachsenen wohl durch tuberkulös» 1 
Allergie diese überaus empfindliche Koalition gibt. Immerhin, und 
das ist bemerkenswert, ist es uns gelungen, einwandsfreie quan- 
titative Unterschiede festzustellen, indem Kranke mit sicher tuber- 
kulösen Augenaftektionen viel stärker reagierten als die anderen. 
Für das Kindesalter kommt der Reaktion aber ein bestimmter dia- 
gnostischer Wert zu, um so mehr, als wir vielleicht durch sie in die 
Lage versetzt sind, die Beziehung der Tuberkulose zur ekzematösen 
bezw. skrophulösen Augenerkrankung aufzuhellen. Wahrend nämlich 
bei den untersuchten Kindern alle Fälle von tuberkulöser Keraritis 
parenehymatosa, Konjuuktivaltuberkulose. Lupus der Hornhaut stark 
und ausgesprochen reagierten, war ilasgleiche bei den Fällen von 
ekzematöser Conjunctivitis etwa nur in 7.>— 80% zu verzeichnen. 
Während zu diesen hauptsächlich Fälle mit pustulösen Hand- 
geschwüren und sonstigen skrophulösen Erscheinungen gehörten, 
hatten die übrigen fast nur die besprochene Augenveränderung. 

Was nun die Anwendbarkeit der kutanen Tuberkulinreaktion 
auf dem konjunktiralen Gewebe selbst anlangt, so scheint sie mir 
mit dem üblichen Tuberkulin speziell bei Augenerkrankungen einen 
zu starken Heizzustand zu bedingen, als dass mau sie allgemein 
als Diagnostieum verwerten könnte, ohne Täuschungen ausgesesetzt 
zu sein. 

I>ie Ergebnisse meiner Untersuchungen möchte ich demnach 
dahin zusammenfassen, dass in 100% der von mir untersuchten 
Fälle sicher syphilitischer Augenerkrankungen ein Nachweis der 
spezifischen Antikörper und somit der voraussichtlichen Ursache ge- 
lungen ist. Das gleiche war der Fall bei einer Patientin mit Iritis 
tuberculosa und drei Fällen von Kerat. parenehymatosa tuberculosa 
im Kammerwasser. Es erhellt also daraus die Möglichkeit, eine 
spezifische Krankheitsursache aus dem Verhalten des Serums zu er- 
kennen. Bei der Tuberkulose ist diese Erkenntnis schwierig, hier 
.iIht dürfte in gewissen Fällen die Untersuchung des Kammerwassers 
ntler die kutane Tuberkulinreaktion unsere bisherige Diagnostik 
wesentlich unterstützen. 

Was die Beeinflussung des Luesserums und seine Reaktions- 
i:ihigkeit durch spezifische Behandlung anlangt, so habe ich auch 
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bestätigen können, dass sich die stärkste Hemmung der Hämolyse 
bei den Unbehandelten fand und denjenigen Patienten, die entweder 
hereditär luetisch waren oder von einer Infektion tatsächlich nichts 
wussten. Am meisten bemerkenswert ist in dieser Hinsicht der Fall 
von gummöser Neubildung des Sehnerven, bei dem Herr Prof Gut- 
mann mir in gütiger Weise eine Blutentnahme gestattet hatte. 
Der in der Berliner ophthalraologischen Gesellschaft vorgestellte, in 
seinem ophthalmoskopischen Befund ausserordentlich seltene Fall 
ergab durch die Serumuntersuchung eine Sicherung der vorher ge- 
stellten Diagnose. Damit ist ihre grosse Bedeutung für die Praxis 
erwiesen. Die Fülle der Fragen, die sich daraus in wissenschaft- 
licher Hinsicht ergeben, die hier nur angedeutet werden konnten, 
muss einer Besprechung an anderer Stelle vorbehalten bleiben. 
Aufgabe der heutigen ist es nur, die bisherigen Ergebnisse einer 
Ergänzung, diese serodiagnostischen Methoden einer nutzbringenden 
Verwendung in der Praxis zu empfehlen. 



Diskussion. 

Herr H. Dor: 

Ich möchte Herrn Dr. Leber fragen , warum er be- 
hauptet, dass die Ophthalmoreaktion nicht anzuwenden sei. 
Die Versuche von Calmette, Letulle u. a. haben das Gegen- 
teil bewiesen. Der einzige Vorwurf, den man der Methode 
machen könnte, gilt auch für die Hautreaktion; es zeigt sich, 
dass die meisten von uns mehr oder weniger tuberkulös sind. 
Für das Auge ist aber die Methode sicher anwendbar. 

Herr zur Nedden: 

Herr Kollege Leber wies darauf hin, dass die Experimente 
der Komplementablenkung auch bei Benutzung von Kammer- 
wasser positive Resultate zum Nachweis von luetischen Anti- 
körpern ergeben haben, in gleicher Weise, wie bei Unter- 
suchungen des Serums. In allen diesen Fällen handelt es sich 
vermutlich wohl um Prozesse, bei denen das Auge einen hef- 
tigen Reizzustand aufwies, denn es lag hier Iritis und Keratitis 
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vor. Ich möchte mir nun die Anfrage erlauben, ob die Unter- 
suchungen des Kammerwassers auch dann zu einem diagnos- 
tisch brauchbaren Ergebnis fuhren, wenn die Prozesse bereits 
im Abheilen sind und der entzündliche Reizzustand ein geringer 
ist. Denn ich muss darauf hinweisen, dass ich bakterizide 
Substanzen im Kammerwasser nur antraf, wenn das Auge 
stark gereizt war oder wenn es sich um das nach der Punktion 
der vorderen Augenkammer gewonnene sogenannte zweite 
Kammerwasser handelte. War aber der Reizzustand gering, 
wie z. B. bei chronischer seröser Iridocyclitis, dann enthielt 
auch der erste Humor aqueus nur sehr geringe bakterizide 
Substanzen. 

Herr v. Hippel: 

Ich möchte den Herrn Vortragenden fragen, wie er sich die 
Verwertung seiner Ergebnisse in der Praxis denkt; die Methoden 
sind doch für den gewöhnlichen klinischen Betrieb viel zu 
kompliziert. Nur durch die offiziellen Untersuchungsämter 
könnten wohl derartige Untersuchungen wirklich durchgeführt 
werden. 

Herr Schwarz fragt, ob der Vortragende auch Untersuchungen 
auf Kombination von Lues und Tuberkulose angestellt hat, 
was besonders bei Keratitis parench. interessant wäre. 

Herr Roemer: 

Herr Kollege Leber hätte vielleicht der Gerechtigkeit 
halber erwähnen können, dass die Methode der Komplement- 
ablenkung im Interesse der Serum-Diagnose bei Augenkrank- 
heiten zum ersten Male in der Ophthalmologie von mir bei 
Untersuchungen über Cat. senilis angewandt worden ist. 

Herr Leber: 

Zu dem ersten Einwand möchte ich bemerken, dass ich nur 
gegenüber der Ophthalmo-Iieaktion bei Augenerkrankungen 
Bedenken hege, weil ich mehrere Fälle geringgradiger Ver- 
änderungen des Auges gesehen habe, die nach Instillation 
selbst sehr verdünnter Tuberkulinmengen ausserordentlich stark 
und bedenklich reagierten. 
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Fälle mit normaler Iris und normalem Ernährungsapparat 
habe ich nicht untersucht, da in solchen eine Vorderkammer- 
punktion kaum zu rechtfertigen ist. Immerhin gab der Humor 
aqueus einer in Abheilung begriffenen Iritis ausgesprochene 
Hemmung der Hämolyse. 

Zur Frage nach der praktischen Durchführbarkeit der Reaktion 
möchte ich hinzufügen, dass diese Untersuchungen später wohl 
in Zentralinstituten oder den Medizinalämtern der Regierungen 
ausgeführt werden müssen, an denen die dazu notwendigen 
Mittel vorhanden und in ihrer Stärke bekannt sind. 

Untersuchungen über die event. Kombination von Syphilis 
und Tuberkulose habe ich auch angestellt, z. B. bei Keratitis 
parenchymatosa und Mikuliczscher Krankheit, in beiden 
Fällen mit schwach positivem Ergebnis für Tuberkulose. 



VI. 

Einiges über die Empfindlichkeit des Auges 

gegen Lichtstrahlen. 

Von 

E. Hertel (Jena). 

M. H. ! Als Mafs für die Empfindlichkeit des Auges gegen 
Lichtstärken können wir irgend eine beliebig gewählte Lichteinheit 
benutzen, ein Prinzip, das ja bei der Photometrie ausgedehnte Ver- 
wendung findet. Bei dem neuesten von Nagel für diese Zwecke 
angegebenen Apparat ist u. a. das ein grosser Vorteil, dass man die 
gefundenen Lichtstärken leicht auf das zumeist übliche Lichtmafs 
von Meterkerzen beziehen kann. 

Für gewisse Zwecke aber, z. B. zur Feststellung, welche Mengen 
von strahlender Energie nötig sind, um objektiv sichtbare Ver- 
änderungen in der Netzhaut hervorzurufen, ist eine andere Mess- 
methode der Strahlung nötig. Denn bei der photometrischen Messung 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 4 



— 50 — 

bekommen wir naturgemäfs nur einen Einblick in die Stärke der 
verwendeten sichtbaren Energie der Strahlen. Nun wissen wir aber 
noch gar nichts genaueres darüber, ob diese für uns sichtbar ge- 
wordene Energiemenge die gesamte, bei einer Belichtung auf die 
Netzhaut fallende Energiemenge darstellt. Wir köonen also auch 
die bei einer Belichtung wahrgenommenen objektiven Veränderungen 
in der Netzhaut, von denen wir andererseits nur wissen, dass sie 
eine Funktion der auffallenden Gesamtenergie sind, nicht ohne 
weiteres auf photometrisch bestimmte Lichtstärken beziehen, sondern 
müssen eben die auffallende Gesamtenergie der Strahlung bestimmen. 
Am einfachsten tun wir das wohl auf thermoelektrischem Wege* 
wie ich das bei meinen zahlreichen lichtbiologischen Versuchen schon 
beschrieben habe. Diese Methode gestattet uns, die aufgewendete 
Energie als Wärme in Celsiusgraden anzugeben, entsprechend der 
Temperaturerhöhung, die die ^jwrw^dete Strahlung in den Thermo- 
elementen hervorruft. S;\°" * } 

Messen wir nun auf dieselbe Weise auch bei Erregungen unseres 
Auges durch Licht die auf daäiftfte fallende Gesamtstrahlung, so 
können wir weiterhin die bei beiden Messungpreihen gefundenen 
Werte und die dadurch örzieltea Reaktionen in Beziehung setzen, 
denn es wird in beiden Fällen ~*die Empfindlichkeit des Auges für 
auffallende Strahlen, kenntlich in dem einen Fall durch gewisse 
subjektive, im andern durch gewisse objektiv wahrnehmbare Reak- 
tionen, mit demselben Mafse gemessen. 

Von den zahlreichen, sich im einzelnen aus dieser Betrachtung 
ergebenden Experimenten möchte ich für beute besonders zwei Ver- 
suchsreihen herausgreifen und in ihren Resultaten kurz erläutern. 

Zunächst will ich Versuche besprechen, durch welche festgestellt 
werden sollte, welche Menge strahlender Energie in verschiedenen 
Spektralbezirken nötig ist, um unser Auge so zu erregen, dass wir 
eine Farbenempfindung haben. Ich habe derartige Messungen an 
neun Personen im Alter von 24 bis 30 Jahren mit nach allen 
Qualitäten normalen und, soweit feststellbar, auch gleich tüchtigen 
Augen angestellt. 

Aus der Versuchsanordnung will ich nur das wichtigste erwähnen. 
Aus einem objektiven Spektrum wurde der zur Messung ausersehene 
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Spektralbereich sorgfaltig isoliert und durch eine geeignete Linsen- 
und Prismenkombination in drei scharfe vertikal übereinanderstehende 
Bildchen zerlegt. Die Versuchspersonen waren durch Vorversuche 
genau instruiert, das Mittelbildchen zu fixieren und über seine Be- 
schaffenheit zu berichten, dabei musste aber streng darauf geachtet 
werden, dass gleichzeitig auch die beiden anderen Bildchen oben 
und unten sichtbar waren. Es war nicht schwer, durch Variation 
der Beleuchtungsstärke und Färbung der drei Bilder mit Hilfslichtern 
sich davon zu überzeugen, dass die gemachten Angaben sich tat- 
sächlich auf das fixierte Mittelbild bezogen. Alle gefundenen Werte 
haben also nur für dieses Geltung. 

Auf die Ausmessung der Intensität dieser Lichter und die Um- 
rechnung derselben in Celsiusgrade will ich nicht näher eingehen; 
Sie finden auf den herumgegebenen Blättern an einem Beispiel den 
Gang dieser Messung und Rechnung übersichtlich erläutert. Be- 
merken möchte ich noch, dass alle Messungen spät abends unter 
möglichst gleichen äusseren Bedingungen vorgenommen wurden nach 
einer 3 / 4 stündigen binokularen Dunkeladaptation in vollkommen licht- 
losem Räume; alle Apparate und der diese bedienende Untersucher 
waren in einem für sich lichtdicht abgeschlossenen anderen Räume 
untergebracht, aus welchem durch drei kleine Öffnungen nur die 
drei Bildchen herausleuchteten. Die Versuchspersonen wussten nie- 
mals vorher, welche farbigen Lichter zur Messung kommen sollten. 
Dass bei derartigen Messungen die Resultate innerhalb gewisser 
Grenzen schwanken mussten, war zu erwarten. Immerhin zeigten 
drei Versuchspersonen eine recht gute Übereinstimmung in ihren 
Angaben, so dass ich nicht anstehe, die bei diesen gefundenen Werte 
als eine Art von Mittelwert zu betrachten. 

Ich habe diese Werte in Kurven übersichtlich zur Darstellung 
zu bringen versucht. Sie sehen, dass die Kurven der drei Personen 
bei jeder Wellenlänge bei drei verschiedenen Temperaturgraden er- 
scheinen, es entspricht das der Feststellung des Energieaufwandes 
für drei verschiedene Stadien der Wahrnehmung. 

Die zu oberst gelegenen Kurven zeigen uns die Energiewerte, 
die die fixierten Mittellichter haben mussten, um überhaupt wahr- 
genommen zu werden. Alle Personen gaben übereinstimmend an, 
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dass sie die Lichter von dieser Intensität farblos sähen, oder genauer 
gesagt, tonfrei (Hering) sähen, als grau, weisslichgrau oder ähnlich. 
Das Ansteigen der Kurven von rot nach grün und blau lässt die 
Zunahme der Empfindlichkeit der Augen für kurzwellige Strahlen 
gut erkennen. Das bei violett vorhandene Sinken der Kurven ist 
wohl auf die sich in diesem Wellenlängenbereich schon stärker 
geltend machende Absorption durch die brechenden Medien zurück- 
zuführen. Wenigstens konnte ich, wie ich anderwärts bereits be- 
schrieben habe, schon für Strahlen von 44K juju eine nachweisbare 
Absorption durch die Cornea feststellen. 

Die gemessenen Energiewerte für rote Strahlen lagen etwa 
bei 5 . 10~ 10 , das will also besagen, dass die kleinste in diesem 
Spektralbezirk zentral noch wahrnehmbare Energiemenge in der 
Thermosäule eine Temperaturerhöhung von za. 5 . 10"" 10 Grad Celsius 
veranlasste. 

Mit abnehmender Wellenlänge wurden diese Werte noch kleiner, 
sodass sie z. B. für blaue Strahlen etwa nur den 1000. Teil be- 
trugen. 

Ich verglich diese W T erte mit der Empfindlichkeit von photo- 
graphischen Platten ; es ergab sich, dass z. B. eine hochempfindliche 
Schleussner-Platte (blaues Etikett» für blaue Strahlen za. 4 — SOO 
mal weniger empfindlich war. Für die anderen Spektralbezirke 
blieben verschiedene orthochromatische und panchromatische Platten 
noch bedeutend weiter hinter den für das Auge gefundenen Werten 
zurück. 

Wenden wir uns jetzt zu den Kurven in der Mittellage, so 
repäsentieren diese das Stadium, in denen an den fixierten Bildchen 
die erste Tönung wahrgenommen wurde. Dabei war es gleichgültig, 
welche Farbe genannt wurde. Es wurden also z. B. Angaben wie 
„ein Stich ins rötliche" bei einer Exposition mit Licht aus dem 
violetten Bezirk, oder „ soeben grünlich* bei Einwirkung von blauem 
Licht usw. notiert, es sollten eben nur die Grenzen markiert werden 
vom Eintritt des farbigen gegenüber dem früher beobachteten farb- 
losen Stadium. Sie sehen, dass bei diesen Messungen alle Kurven 
entsprechend dem grösseren Energieaufwand tiefer liegen, besonders 
auffallend ist der Abfall in blau und violett. 



.>* 



— 53 — 

Noch näher rücken die Kurven bei dem letzten Stadium zu- 
sammen, welches die Energiewerte brachte, bei welchen die Lichter 
zuerst mit den für uns für die einzelnen Spektralbezirke geläufigen 
Farbentönen belegt wurden, also bei 682 ju/i rot, bei 466 ßi/ti blau usw. 
Diese Kurven lassen den steilen Anstieg von rot zu blau nur noch 
ganz andeutungsweise erscheinen, die Werte nähern sich einander 
sehr, und zwar haben sie in den kurzwelligen Bezirken stärker zu- 
genommen als in den langwelligen, im Mittel bewegen sie sich 
etwa um 10 8 herum. 

Zeigten uns also die obersten Kurven, wie verschieden die Auf- 
nahme von strahlender Energie in der Netzhaut aus den verschiedenen 
Spektralbezirken sich gestaltet, so zeigen uns die mittleren und 
namentlich die unteren Kurven, dass die Erzielung eines farbigen 
Eindruckes nicht etwa von der genauen Aufrechterhaltung dieser 
Differenz abhängt. Im Gegenteil, es verringerte sich diese Differenz 
bedeutend, so dass man annehmen muss, dass noch ein anderer 
Faktor bei der Erregung des farbigen Eindruckes mitspielt, der aber 
erst in Aktion tritt, wenn die strahlende Energie gewisse für die 
einzelnen Spektralbezirke ziemlich angenäherte Werte aufweist. 

Halten wir das fest und wenden wir uns zunächst zu den 
Resultaten der zweiten zu besprechenden Versuchsreihe. Bei dieser 
handelte es sich um Belichtungsversuchen an Dunkelfröschen. Unter 
sorgfältigster Wahrung aller Kautelen, wobei ich den Arbeiten 
Engelmanns, Hamburgers, vor allen Dingen der von Herzog 
gefolgt bin, nahm ich Belichtungen mit farbigen Lichtern aus den- 
selben Wellenlängenbezirken wie bei der ersten Versuchsreihe mit 
genau bestimmter Intensität vor. Wegen der Kürze der Zeit kann 
ich nicht auf alle Einzelheiten dieser Versuche eingehen. Am 
ausgeprägtesten war die Reaktion auf die Bestrahlung bei den 
Zapfeninnenglieder. Es zeigte sich, wie auch schon Herzog betont, 
innerhalb weiter Intensitätsgrenzen stets maximale Kontraktion der 
Zapfeninnenglieder. Durch Verminderung der Intensität erreichte 
ich die Grenzwerte für die Energiemengen, die nötig waren, um 
noch gerade eine maximale Kontraktion zu erzielen. Diese Werte 
lagen nun für alle Wellenlängenbezirke sehr nahe aneinander. Die 
Zahlen schwankten zwischen 10~ 5 und 10- 6 . Ging ich unter diese 
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Werte herunter, so traten nur unvollkommene Kontraktionen ein. 
Und zwar waren diese bei den kurzwelligen Teilen des Spektrums, 
namentlich bei blau und violett, noch mit kleineren Intensitätswerten 
erzielbar als z. B. bei rot. Hier fiel das Aufhören der maximalen 
Kontraktion und das Aufhören jeder Kontraktion viel dichter zu- 
sammen als bei blauem und violettem Lichte. Es war also zur 
Erzielung der maximalen Kontraktion bei allen Spektralbezirken eine 
gewisse in den einzelnen Bezirken nicht sehr verschiedene Energie 
nötig, es war aber der Abfall der Reizmöglichkeit überhaupt für 
rot viel stärker als für blau. 

Vergleichen wir diese Resultate mit denen der ersten Versuchs- 
reihe, so finden wir offenbare Ähnlichkeiten in dem relativen Ver- 
halten der Energiewerte der einzelnen Spektralbezirke. 

In den Kurven war das Anklingen der Erregung bis zur Hervor- 
rufung eines ausgesprochenen farbigen Tones, welches durch die 
vertikalen Verbindungslinien der Kurvenpunkte in den drei ver- 
schiedenen Stadien graphisch dargestellt wird, bei rot viel kürzer 
als z. B. bei blau oder violett, andererseits verschwand die Zapfen- 
kontraktion bei rot viel schneller als bei blau und violett, d. h. auch 
hier war das Anklingen des Reizes bis zur maximalen Kontraktion 
in rot kürzer wie bei blau und violett. 

Die maximale Kontraktion selbst trat ein bei annähernd für 
alle Spektralbezirke gleichen Intensitäten. Dem stand zur Seite, 
dass beim Auftreten der farbigen Wahrnehmung die erregenden 
Lichter viel weniger Energiedifferenzen zwischen den lang- und kurz- 
welligen Spektralteilen erkennen Hessen als beim ersten Sichtbar- 
werden überhaupt. 

Füge ich dem nun noch kurz als Resultat einer dritten Ver- 
suchsreihe hinzu, dass die Kurven bei weiterer Steigerung der 
Intensitäten der Lichter bis zum Verschwinden der farbigen Wahr- 
nehmung wieder den Unterschied in der Empfindlichkeit des Auges 
zugunsten der kurzwelligen Strahlen durchaus im Sinne unserer 
zuerst besprochenen Kurven (entsprechend dem ersten Stadium der 
Wahrnehmung der Lichter) erkennen Hessen, so ist vielleicht die 
Annahme berechtigt, dass das eingangs erwähnte Moment, das die 
Abänderung des Kurvenlaufes im Stadium des Auftretens der farbigen 
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Wahrnehmung hervorbringt, zu suchen ist in dem Aufwand von 
• Energie, der nötig ist, die Zapfeninnenglieder zur Kontraktion zu 
bringen. Gegenüber den hohen Gesaratenergiemengen der dritten 
Versuchsreihe kommen die anscheinend nur geringen Energiebeträge 
für den Kurvenverlauf bestimmend nicht mehr in Betracht. 

Wir würden demnach zu dem Schluss kommen, dass unsere 
Messungen eine Stütze für die Anschauung bilden, dass die Zapfen- 
innengliederkontraktion bei dem Zustandekommen der farbigen Wahr- 
nehmung eine Rolle spielt, und zwar scheinen für die primär in den 
Zapfenaussengliedern aufgenommene Energie durch die maximale 
Kontraktion der Innenglieder erst die Bedingungen geschaffen zu 
werden für die zur Auslösung eines farbigen Eindruckes nötigen 
Erregungsvorgänge. 

Wie wir uns im einzelnen dieses Zusammenwirken vorzustellen 
haben, darüber lässt sich aus den soeben erörterten Experimenten 
nichts folgern, ich unterlasse daher auch die Diskussion der ver- 
schiedenen Möglichkeiten. 

M. H. ! Ich bin mir wohl bewusst, dass es etwas kühn ist, 
Lichtreizversuche bei Fröschen und bei Menschen in irgend einer 
Weise in Parallele zu stellen. Da wir aber einerseits für alle der- 
artigen Fragen auf vergleichende Tierexperimente angewiesen sind, 
andererseits sich, wie ja die jüngsten interessanten Arbeiten auf 
diesem Gebiete von Hess wieder bewiesen haben, immer mehr An- 
zeichen dafür finden, dass die in Betracht kommenden Verhältnisse 
bei Tieren und Menschen ähnlich sind, so dürfte es meines Erachtens 
doch berechtigt sein, in der angedeuteten Weise weiter zu arbeiten, 
vielleicht dass es gelingt, durch eine exaktere Prüfung der Be- 
ziehungen zwischen den physikalischen und physiologischen Vorgängen 
beim Sehakte weiter in das Verständnis dieses so interessanten 
Problems einzudringen. 
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VII. 

Über Fibrillen und Fibrillensäure in den Nerven- 
fasern des Optikus. 

Von 

Martin Bartels (Strassburg). 

Für das Verständnis der Reizleitung im Sehnerven und für die 
Beobachtung degenerativer Vorgänge fehlt uns noch die Kenntnis 
der feineren Verhältnisse des sogenannten Axenzylinders der Nerven- 
faser. Im Axenzylinder ist höchstwahrscheinlich die eigentliche reiz- 
leitende Substanz der Faser enthalten. Die Frage, ob gewisse 
pathologische Veränderungen an der Zelle oder an der Nervenfaser 
zuerst ansetzen, können wir somit nur beim Studium des Axen- 
zylinders entscheiden. Man hält sich bisher meist an die mit Marchi 
nachgewiesene Degeneration der Markscheide als erstes Zeichen der 
gestörten Funktion. Beides geht aber nicht unbedingt miteinander 
her; wir kennen Krankheiten wie z. B. die multiple Sklerose, wo 
auch die der Markscheide beraubten Fasern noch funktionieren. 
Andererseits sind die bei Degeneration beschriebenen Auftreibungen 
des Axenzylinders an jedem Optikus durch mangelhafte Fixation 
zu bekommen und daher nicht mafsgebend. Dieser sogenannte 
Axenzylinder ist nach neueren Untersuchungen viel komplizierter 
gebaut, als man bisher annahm. Die neueren Forschungen haben 
die alte Ansicht Max Schultzes durchaus bestätigt, dass der 
Axenzylinder aus feinen Fibrillen besteht. Diese Priraitivfibrillen 
sind auch wahrscheinlich wie man bei Wirbellosen schon bisher nach- 
weisen kann, die Träger der eigentlichen Nervenleitung. Über diese 
Fibrillen des Axenzylinders bei Wirbeltieren wissen wir noch sehr 
wenig, Kupfferwies sie zuerst färberisch nach. Bethe studierte 
sie und ihre Degeneration nach einer eigenen Methode am peripheren 
Nerven (Ischiadicus des Frosches und Kaninchens). 

(s. Mönckeberg und Bethe: Die Degeneration der mark- 
haltigen Nervenfasern der Wirbeltiere unter hauptsächlicher Berück- 
sichtigung des Verhaltens der Primitivfibrillen. Archiv f. mikrosk. 
Anal. Bd. 54, 1899, p. 135.) 
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Um die ständigen Verwechselungen zu vermeiden, sollte man 
bei diesen feineren Fibrillen im Axenzylinder stets den Ausdruck 
Primitiv fibrillen gebrauchen. Denn mit Fibrillen schlechthin 
oder mit Neurofibrillen werden von einigen Autoren auch die Axen- 
zylinder in toto bezeichnet. Zum Unterschiede von den Primitiv- 
fibrillen in den Dendriten und Zellen kann man beim Axenzylinder 
dann von Axen fibrillen sprechen, d. h. das sind die Primitiv- 
fibrillen, die in jedem Axenzylinder sich finden. 

Über die Axenfibrillen im Zentralnervensystem der höheren 
Wirbeltiere liegen überhaupt noch keine Untersuchungen vor. Bethe 
sagt in seinem Buch (Allgemeine Anatomie und Physiologie des- 
Nervensystems, Leipzig 1903, S. 55) nur einmal kurz: das Fibrillen- 
bild der markhaltigen Nervenfasern des Zentralnervensystems weist 
gegen das am peripheren Nerven keine Unterschiede auf. Auf welche 
Tiere sich das bezieht, wird nicht gesagt. Nach meinen Unter- 
suchungen scheint die Richtigkeit des Satzes nicht ganz sicher. 
Warncke versuchte als einziger vergebens im Kückenmark höherer 
Säuger Fibrillen in den Fasern darzustellen, es gelang ihm nur, und 
dann noch schwer, am Rückenmark niederer Fische, (s. Warncke: 
Zur Darstellung der Axenfibrillen in den markhaltigen Fasern des 
Zentralnervensystems nebst Bemerkungen zur Histologie im allge- 
meinen. Archiv f. Psychiatrie, Bd. 58, H. 1.) 

Aus allen bisherigen Untersuchungen geht hervor, dass im 
peripheren Nerven stets, im Rückenmark wahrscheinlich der Axen- 
zylinder aus einer fibrillären und perifibrillären Substanz besteht. 
Das Bild eines Stranges, welches wir bei den meisten Fixierungen 
erhalten, ist mehr ein Gerinnungsprodukt. Dies Gerinnungsprodukt 
bekommen wir auch bei allen neueren Methoden der Axenzylinder- 
darstellungen, nämlich bei dem Verfahren von Ramon y Cajal 
und Bielschowsky. So schön diese Methoden Primitivfibrillen 
in den Dendriten und Zellen darstellen, so sehr lassen sie beim 
Axenzylinder im Stich; d. h. in k dem zellulären Ende des Axon 
sieht man auch bei der Silberimprägnation feine Fibrillen. Dann 
aber legen sich die Fibrillen zu einem gleichmäfsigen Strang zu- 
sammen. Deshalb ist im Sehnerven mit den genannten Darstellungs- 
arten ein Axenfibrillenbild nicht zu erzielen. 
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Kamou y Cajal meinte deswegen, der Unterschied zwischen 
den Dendriten (in denen man bei seiner Methode die Fibrillen isoliert 
verlaufen sieht) und den Axonen sei die Kondensation der Fibrillen. 
Dasselbe habe ich seiner Zeit nach meinen Präparaten, die nach 
der Methode Bielschowsk ys hergestellt waren, auch behauptet, 
(s. Bartels: Die fibrilläre Struktur der (Jlanglienzellenschicht d<r 
Netzhaut. Zeitschrift f. Augenheilkunde, Bd. 11, S. 295.) Ich habe 
aber damals schon erklärt, dass der prinzipielle Gegensatz zwischen 
beiden Arten von Fortsätzen nicht aufrecht zu erhalten war. Meine 
neuen Befunde bestätigen das nur. 

Über die Primitivtibrillen in den Nervenfasern des Optikus liegt 
nur eine Beobachtung K u h n t s vor. K u h n t fand an Zupfpräparaten 
an isolierten Stellen einigemal? fibrilläre Streifung. Er setzt aber 
ausdrücklich hinzu, dass er sich keineswegs von dem Vorhandensein 
wirklicher Primitivtibrillen im Sinne von Max Schult ze überzeugen 
konnte. (Kuhnt: Zur Kenntnis der Sehnerven und der Netzhaut, 
Archiv f. üphth. Bd. 25, H. X 1S79.) In der ausführlichen Dar- 
stellung von <?reeff über mikrosk. Anatomie der Sehnerven etc. 
(Handbuch der Augenheilk. v. (iracfe-Saemisch, IL Aufl.), ist 
von Primiti\tihrillen im Sehnerven überhaupt nichts erwähnt. Nur 
die D o g i e 1 sehen Beobachtungen der Nervenfaserschicht werden 
angeführt. «Dogiel: Über die nervösen Elemente in der Retina 
des Menschen Archiv f. mikrosk. Anat. 1M»2.) Dogiel sah bei 
der vitalen Methvlenblaumethode im Bestandteile des Axenzvlinders 
der Xcneutaserschicht äusserst feine Fibrillen und eine interfibrilläre 
Substanz: d. h. dies war nur deutlich am l'rsprung des Axon aus 
der Zelle, während im weiteren Verlaufe der ganze Axenzvlinder tief 
blau erschien. Diese morphologischen Befunde konnte ich an der 
Netzhaut mittelst der Methode von Bielschowsky bestätigen, 
«s. ot-en. 

Ich haU* *;uu versucht mit d»-r \»\\ Bethe am peripheren 
Nene:: rr^rv^tr n Methode etwaige Primithtibrii>n des Axenzvlinders 
des Seh*.rr\ri: larnistellt-n ts. Mönckeberg und Bethe: Archiv 
f mikrosk Ära: -:uit\ Bd. 54, S. 1">V> 



je ein Teil 
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Die Methode ist folgende: 

1. Fixieren des möglichst frischen Materials 24 St. in 

konzentrierte Sublimatlösung 

1 °/ Osmiumsäure 

destilliertes Wasser 
möglichst kleine Stückchen und am besten auf Kork mit 
Igelstacheln aufgespannt, um das Zusammenschnurren der 
Fibrillen 4 zu verhüten. 

2. Auswässern in mehrmals zu wechselndem dest. Wasser 24 St. 

3. Hitzen in 80 — 95°/ Alkohol beliebig lange. 

4. Wässern in dest. Wasser 6 Stunden. 

5. Einlegen in eine Lösung 

Natr. bisulfur. pur. 2°/ 
zu je 10 cbcm 2—4 Tropfen H. Cl. 
darin 6 — 12 Stunden. 
G. Auswaschen in dest. Wasser. 

7. Härten in steigendem Alkohol und Einbetten in Paraffin. 56°. 

8. Schnitte von 1 — 2 ix mit Eiweissglyzerin aufkleben. 

Färben. 

1. Nach Entfernung des Paraffins lässt man etwa 10 Minuten 
eine Lösung von Ammon. molybdaen. 2°/ bei zirka 30° auf 
die Schnitte einwirken. 

2. Mehrmals kurzes Abspülen mit Wasser. 

3. Färben nach Bethe 5 Minuten bei 50° — 55° mit Toluiden- 
blau 1 : 1000. 

Meist bewährte sich besser : Färben mit kalter Lösung 
Toluidenblau 1 : 20000. 12—24 Stunden. 

4. Abspülen und Fixieren mit Ammon. molybdaen. 2 — 4° 
etwa 1 Minute. 

5. Abspülen, Entwässern Alkohol-Xylol-Einbetten in Kanada- 
balsam. 

Die Präparate vom Optikus halten sich leider nur wenige 
Wochen, manchmal nur einige Tage. 
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Um sich auf die Methode einzuüben und um überhaupt die 
Fibrillen sehen zu lernen, ist es nötig, sich zunächst mit einem 
peripheren Nerven abzugeben. 

So leicht verhältnismäßig die Darstellung der Primitivfibrillen 
am Ischiadikus gelingt, so schwer ist sie am Optikus. Es ist un- 
bedingt nötig, ganz frisches Material lebenswarm zu fixieren; so ist 
z. B. das demonstrierte Präparat bei einer Enukleation gewonnen. 
Am Sektionsmaterial ist mir die Darstellung niemals gelungen. 

Die Einwirkung des fixierenden Osmiums ist sehr ungleich- 
mäfsig und oberflächlich. Deshalb sieht man nur am Rande des 
Präparates ordentliche Bilder und auch nur in einzelnen Fasern. 
Die Färbbarkeit der Fibrillen ist am Optikus entschieden viel 
schlechter wie z. B. am Ischiadikus. Man muss alles Gewebe über- 
färben, um deutliche Fibrillen zu bekommen. Am Längsschnitt 
lassen sich die Fibrillen wegen der Feinheit kaum erkennbar 
demonstrieren. Es ist auch schwer gerade an gut gefärbten Fasern 
die Markscheide an beiden Seiten abzuschneiden, um sich Fibrillen 
sichtbar zu machen. Auf Querschnitten sieht man von oben auf 
Stückchen der Fibrillen, die mindestens 1 /u lang sind, während auf 
Längsschnitte nur unmessbar feine Fibrillen vorliegen. 

In allen Teilen des Optikus liessen sich so beim 
Frosch, Kaninchen, Huud, Affe und Mensch Axen- 
fib rillen nachweisen. Die Zahl derselben schwankt je nach 
der Grösse der Faser von 1 — 15 oder mehr; manche sind so fein, 
dass sie sich nicht zählen lassen. Die Axenfibrillen sind ein- 
gebettet in schwach mitgefärbter perifibrillärer Substanz. Bei der 
Bielschowsky- und Bamon y Cajal-Methode haben wir 
wahrscheinlich nur die zusammengebackenen Primitivfibrillen in dem 
gleichmäfsigen Axenstrang vor uns. Denn in den Dendriten sieht 
man, dass nur die Fibrillen reduzierend Wirken, nicht die peri- 
fibrilläre Substanz. 

Wenn wir noch das Ergebnis der Kaplan sehen Axenzylinder- 
Färbung berücksichtigen, so haben wir am Achsenzylinder, soweit er 
von Markscheide umgeben ist, folgende Substanzen zu berück- 
sichtigen: 1. Die Axenfibrillen, 2. die p erifibrilläre 
Substanz das Axoplasma, 3. das Myeloaxostroma oder 
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Myeloaxochroraatenin, d. h. eine Substanz, die weiter nichts 
mit der perifibrillären Substanz zu thun hat, sondern die wahr- 
scheinlich zwischen Markscheide und Axenzylinder irgendwie ver- 
mittelt (vgl. Bartels: Zur Frage der Degeneration der Nerven- 
fasern in den Herden der multiplen Sklerose. Neurolog. Zentralbl. 
1904, No. 5). Wie weit noch andere Substanzen dem Achsen- 
zylinder anhaften, z. B. die sogenannte Fibrillensäure, davon wird 
weiter unten die Rede sein. 

Die Primitivfibrillen fanden sich sowohl in dem makulapapillaren 
Fasern des Sehnerven als auch in den übrigen. 

Diese Beobachtung lässt sich vielleicht für iw vielfache Ver- 
sorgung der Makulagegend verwerten. 

Ich meine dies folgendermafsen. 

Nach den Untersuchungen von Krause u. a. (vgl. Krause: 
Die Retina der Säuger. Internationale Monatsschrift f. Anatomie 
und Physiologie, Bd. 12, 1895, S. 46), nehmen die makulopapillaren 
Fasern ein Viertel des Sehnerven ein. Nach allen Berechnungen, 
die vorliegen, müssen wir annehmen, dass für jeden Zapfen der 
Makulagegend mindestens eine Nervenfaser zur individuellen Heiz- 
leitung zur Verfügung steht. Da nun, wie wir fanden, die einzelne 
Faser mehrere Fibrillen fuhrt, so kann man annehmen, dass für 
jeden Zapfen der Makulagegend mehrere Fibrillen cerebralwärts ver- 
laufen. Die von Ramon y Cajal beobachtete Teilung einzelner 
Nervenfasern im Chiasma ist durch ihren fibrillären Bau heute er- 
klärlicher. Vermittelst der Primitivfibrillen, denen wir noch eine 
gewisse isolierte Leitung zusprechen müssen, könnte so die Makula- 
gegend leicht doppelseitig in grösserer Ausdehnung in der Rinde 
vertreten sein. Dies würde auch anatomisch eher das Erhalten- 
bleiben des zentralen Sehens bei Occipitalherden erklären. Für die 
vielen Millionen Stäbchen und Zapfen der Peripherie haben wir da- 
gegen nach Krause nur den 100. Teil Nervenfasern im Optikus. 
Dadurch ist selbst bei der Annahme vieler isoliert leitender Primitiv- 
fibrillen nicht für jedes Stäbchen oder für jeden Zapfen der Peripherie 
eine Fibrille zur individuellen Leitung herauszurechnen. Wir kämen 
somit zudem wunderlichen Ergebnis, dass für jeden Zapfen der 
Makulagegend mehr ereFibrillen denReiz weiter tragen, 
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dass dagegen für die peripherischen Sinnesepithelien 
eine Fibrille für mehrere Stäbchen resp. Zapfen zur 
Leitung benutzt werden müsste. Das ist ein vorläufig noch 
nicht zu erklärender Widerspruch. 

Der Ausfall der Färbung auf Fibrillen ist wegen der schwierigen 
Fixation noch zu unsicher, um Degenerationserscheinungen mit 
Sicherheit von Produkten mangelhafter Fixation unterscheiden zu 
können. Je nachdem, ob die Fibrillen zusammenbacken oder nicht 
bekommt man auch die bekannten varikösen Auftreibungen des 
Axenzylinders oder einen glatten Strang. 

• 

Um die frühesten Veränderungen am Optikus und an der Netz- 
haut nachzuweisen, schien es wichtig, nicht nur die feinsten Formen 
der Optikusfasern zu studieren, sondern auch ihre chemischen bezw. 
chemisch-physikalischen p]igenschaften. Auf diese chemisch-physikal. 
Veränderungen ist überhaupt noch nicht geachtet worden. Ich finde 
nur bei Kuhnt eine Beobachtung Kühnes zitiert, der fand, dass 
die Axenzylinder des Optikus nicht wie am peripheren motorischen 
Nerv im Osmium quellbar sind (s. Kuhnt: Zur Kenntnis des Seh- 
nerven und der Netzhaut. Archiv f. Ophthalmologie, Bd. 25, H. 3, 
1879). Kuhnt fand nur einzelne zusammenliegende quellbar, die 
er eventuell als Nerven für die Pigmentepithelien ansprechen will. 
Als 1903 Bethe seine Untersuchungen über die primäre Färb- 
bark ei t mitteilte, habe ich viele Färbeversuche im Marburger 
Laboratorium am Optikus angestellt, aber ohne klare Ergebnisse. 
Neuere Untersuchungen von Mayr und von Bethe haben die Miss- 
erfolge zum Teil erklärlich gemacht und Mittel an die Hand ge- 
geben, sie zu vermeiden (vgl. Mayr: Über den Einfluss von Neutral- 
salzen auf Färbbarkeit und Fixierung des nervösen Gewebes. Hof- 
meisters Beiträge, Bd. 7, S. 548 und Bethe: Die Einwirkung 
von Säuren und Alkalien auf die Färbung und Färbbarkeit tierischer 
Gewebe. Hofmeisters Beiträge, Bd. 76, S. 399.) 

Das Wesen der primären Färbbarkeit ist folgendes: 
Unter primärer Färbbarkeit versteht Bethe die Eigen- 
schaft manche Gewebsbestandteile in frischem oder 
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nur durch Wasserentziehung verändertem Zustande 
mit den meisten basischen Farbstoffen sich zu färben. 

Im Gegensatz dazu ist bei der sekundären Färbbarkeit 
das Gewebe vor der Färbung in irgend einer Weise 
chemisch verändert, um den Farbstoff anzunehmen. 

Ein Beispiel für die primäre Färbbarkeit ist die bekannte 
Nervenzellfärbemethode von Nissl, wo lediglich nach Wasser- 
entziehung durch Alkohol gefärbt wird: ein Beispiel für sekundäre 
Färbung ist die Markscheidenfarbung nach Weigert, bei der diese 
Markscheiden erst in Müll ersehe Flüssigkeit gelegt werden, um 
den Farbstoff annehmen zu können. 

Auch die Bethesche Molybdänmethode zur Darstellung von 
Fibrillen in Zellen, sowie die früher erwähnte, ist nur eine sekundäre 
Färbung 

Alle Fixierungsmittel, die Säuren oder Metallsalze enthalten, 
können die primär bestehenden Verhältnisse ändern. Dies wird 
auch sehr häufig bei sogenanntem Ersatz der Nisslmethode durch 
andere vergessen. 

Bei der primären Färbbarkeit handelt es sich ledig- 
lich um Feststellung einer Reaktion unter bestimmten 
chemisch-physikalischen Umständen, nicht um eine 
Darstellung der Formverhältnisse. Das kann gegenüber 
sogenannten Verbesserungen der Methode gar nicht deutlich genug 
betont werden. So hat z. B. Lugaro (Sulla struktura dell 
cilindraxe. Archiv di Anatomia e Embryologie Vol. V, F. 1, 1906, 
S. 61), eine Methode veröffentlicht zur besseren Darstellung der 
„Be theschen Substanz", wie er sie nennt. Ich habe auch nach 
seiner Vorschrift Präparate angefertigt. Es ist aber (wegen des- 
Einwirkens von Salpetersäure) eine sekundäre Färbung. Hätte ich 
nur nach der Lugaro sehen Methode gearbeitet, so hätte ich das 
gar nicht gefunden, was ich Ihnen demonstrieren möchte. 

Primär färbte zuerst Ehrlich vital mit basischen Farbstoffen 
die Nervenfasern. Bethe gelang es dann auch am toten Material 
am alkoholfixierten Blocke die primäre Färbbarkeit noch nach- 
zuweisen. Man hatte diese Färbung bisher übersehen, da der 
Farbstoff beim Entwässern der Schnitte in Alkohol wieder entweicht, 
es war nötig, die Färbung zu fixieren. 
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Aber diese primäre Färbbarkeit bleibt im Alkohol nur für 
periphere Nerven und merkwürdigerweise für die vorderen Wurzel- 
fasern bei ihrem Durchtritt durch das Rückenmark erhalten. 

Bethe glaubte aus verschiedenen Gründen, dass es sich bei 
der färbbaren Substanz um eine Säure handelte. Da sie nachweisbar 
hauptsächlich den Primitivfibrillen anhaftet, so nannte er sie »Fibrillen- 
säure**. Da die Fasern der Kückenmarksstränge am Alkoholblock 
ungefärbt bleiben, so vermutete er, dass die Fibrillensäure am Tode 
sich abspalte und in Alkohol gelost würde, im Äther dagegen nicht, 
so dass in Äther fixierte und entwässerte Rückenmarksstücke die 
Strangfasern gefärbt zeigen. Später fand Bethe, dass ausser dieser 
locker gebundenen Fibrillensäure noch eine Vorstufe derselben vor- 
handen sein müsse, welche sich zur färbbaren Fibrillensäure akti- 
vieren lasse. Auf diese Weise erklärte er nämlich die Erscheinung, 
dass ein Rückenmarksschnitt nach Verweilen in Vsäoo Normal- 
schwefelsäure alle Strangfasern farbbar zeigt. Diese leichte Aktivier- 
barkeit war auch der Grund, weshalb mir früher die primäre Färb- 
barkeit am Optikus so widersprechende Resultate gab und auch zur 
Zeit noch oft misslingt. Denn es genügen schon geringste Spuren 
von Säuren, um die Fibrillen zur Färbbarkeit zu aktivieren z. B. 
die aus Luft absorbierte C0 2 in dem benutzten destillierten Wasser. 
Man muss dies deshalb vorher auskochen. 

Wird andererseits ein Präparat vorher mit Laugen behandelt, so färbt 
sich keine Faser mehr, es ist auch nicht mehr aktivierbar. Nach Bethe 
spaltet also das Alkali die Fibrillensäure und ihre Vorstufe ab. 

Ich wandte nun diese primäre Färbbarkeit auf den Sehnerv an 

Das Verfahren ist folgendermafsen : 

Die Stücke werden in 80 — 96°/ Alkohol fixiert, weiter in 
Alkohol entwässert und dann zur Entfernung der Markscheiden in 
Xylol gelegt. Es wird in Paraffin von 56° eingebettet. 

Die mit Eiweissglyzerin aufgeklebten, am besten 10 ju dicken 
Schnitte werden nach Entfernung des Paraffins in Toluidinblau 1 : 3000 
5 Minuten gefärbt, ausgewaschen und etwa 30 Sekunden in Ammon. 
molybd. 10% fixiert, dann gespült, entwässert und in Kanadabalsam 
eingebettet. Die Präparate halten sich unbegrenzt. 

Das Färbeergebnis am Optikus war für Hund und Mensch gleich. 
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Primär färben sich die Nervenfasern der Nervenfaserschicht der 
Netzhaut und ihre Fortsetzung in Papille und Optikus hinein über 
die Grenze der Marklosigkeit hinaus, dabei ist es gleichgültig, ob 
der Sehnerv mit dem angeschnittenen oder unversehrten Bulbus zu- 
sammen fixiert war. 

Die Axenzylinder (als solche erscheinen sie hier, man erkennt 
keine Axenfibrillen) des übrigen Optikus färben sich primär absolut 
nicht. Zur Kontrolle habe ich meist auf demselben Objektträger 
Rückenmark und Ischiadikus desselben Tieres gefärbt. An dem 
Präparate waren im Kückenmark die innerhalb desselben verlaufenden 
motorischen Wurzelfaser und die Wurzeln, im Ischiadikus alle Fasern, 
am Optikus dagegen keine gefärbt. 

Am Rande der Präparate tritt manchmal Färbung einiger Faser 
ein, worauf dies beruht, ist noch unklar. 

Am schönsten und auffallendsten ist das Ausbleiben der Färbung 
im Optikus an den Präparaten zu sehen, bei denen ausserhalb des 
Optikus Ziliarnerven (also Okulomotorius) mit auf den Schnitt ge- 
kommen sind, hier sind in den Ziliarnerven alle Axenzylinder ge- 
färbt. Am Optikus lässt sich nun auch die Färbbarkeit aktivieren 
und verwerten in V2500 Normalschwefelsäure, es färben sich dann 
alle Fasern deutlich. Jedoch wird die Färbung nie so intensiv wie 
an den aktivierten Rückenmarksstrangfasern Dass aber die färbbare 
Substanz primär in derselben Stärke vorhanden ist, beweist die 
starke Färbung der Optikusfasern an Stücken, die in Äther ent- 
wässert sind, ohne jegliche Verwendung von Alkohol. Aus all 
diesem geht hervor, dass sich der Optikus in seiner Farbreaktion 
physiologisch genau so verhält, wie die Systemfaser des Rücken- 
markes, dass er sich prinzipiell von allen peripheren Nerven darin 
unterscheidet. Ziliarnervenfasern, die innerhalb des Optikus ver- 
laufen sollen und die natürlich durch ihre primäre Färbung auffallen 
müssen, habe ich bis jetzt nicht entdecken können. Ebenso sind 
alle Versuche, eine besondere Färbbarkeit des makulopapillaren 
Bündels zu bestimmen, bis jetzt gescheitert. Ob die primäre 
Färbbarkeit lediglich auf einer chemischen Eigentümlichkeit beruht, ja 
ob es sich dabei wirklich um eine Fibrillensäure handelt, kann 
meines Erachtens noch nicht entschieden werden. Auerbach hat 

Berieht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 5 
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neuerdings versucht, lediglich physikalische Vorgänge für das positive 
oder negative Ergebnis verantwortlich zu machen. Meines Erachtens 
spricht das oben angeführte Verhalten des Optikus gegen Auer- 
bachs Meinung. (Vgl. Auerbach: Über den Einfluss physikalischer 
Paktoren auf die primäre Färbbarkeit des Nervengewebes. Frank- 
furt, Zeitschrift f. Pathologie, 1907, Bd. 1, S. 75.) 

Ich glaube, gerade solche Präparate, wie ich sie Ihnen zeigen 
kann, sprechen gegen eine rein physikalische Entstehung der Farb- 
bilder. Was die Optikusfaser von den Nervenfasern peripherer Nerven 
unterscheidet, sind die dünnen Markscheiden und die fehlenden 
Ran vi ersehen Einschnürungen. Dass die Axenfibrillen des Optikus 
sich schwerer färben, habe ich oben gezeigt, das spricht auch mehr 
für eine chemische Verschiedenheit. Jedenfalls färben sich sonst 
bei allen bisher bekannten Axenzylinderfärbungen die Axenzylinder 
im Optikus genau so, wie im peripheren Nerv, trotz der oben 
genannten Verschiedenheit. Die Präparate, die ich Ihnen zeigen 
möchte, sind wohl die ersten, in denen sich darin ein fundamentaler 
Unterschied zeigt. 

Nimmt man die Bethesche chemische Theorie an, so muss man 
annehmen, dass die Fibrillensäure an den Axenzylindern der orbitalen 
Optikusfaser nur in der Vorstufe, die zur Fibrillensäure aktivierbar ist, 
anhaftet. Die primäre Färbbarkeit der Nervenfasern der Netzhaut und 
der Papille könnte entweder so gedeutet werden, dass die Substanz 
hier in einer in Alkohol unlöslichen Form anhaftet oder, was wahr- 
scheinlicher ist, dass hier die Fibrillensäure aktiviert ist. Man 
weiss ja durch Lodatos Untersuchungen, dass die Belichtung eine 
saure Reaktion der Netzhaut hervorruft. Experimente, die ich des- 
wegen an Dunkel- und Heil-Augen anstellte, ergaben aber bisher 
kein eindeutiges Resultat, dasselbe gilt auch von Färbungen nach 
Durchschneidung des Sehnerven u. s. w. 

Man kann bis jetzt nur sagen, dass zusammen mit den Besonder- 
heiten des Baues und der Lage des Optikus das von allen anderen 
Nerven verschiedene Verhalten des Optikus bei der primären Färb- 
barkeit eine Erklärung gibt, weshalb bei einer grossen Anzahl von 
Nervenkrankheiten gerade der Optikus erkrankt. ♦ 
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VUI. 

Zur Kenntnis der Osteome der Orbita. 

Von 

Birch-Hirschfeld (Leipzig). 

Meine Herren! Drei Fragen sind es, die im Kapitel der 
knöchernen Orbitaltumoren besonders interessieren. Die erste lautet: 
Wie sind diese Geschwülste prognostisch zu beurteilen ? Die zweite : 
Wie sollen wir sie operativ angreifen? Und die dritte: In welcher 
Weise entstehen sie? 

Die Beantwortung der ersten beiden Fragen beruht auf gemein- 
samer Grundlage. Da die orbitalen Osteome recht selten sind und 
der Einzelne nur wenige Fälle eigener Beobachtung überblickt, ist 
für die allgemeine Beurteilung ein Überblick über die gesamte 
Literatur erforderlich. 

Ehe wir hierzu übergehen, möchte ich Ihnen in Kürze über 
.•> Fälle von Sinusosteomen berichten, die ich selbst beobachten 
konnte und die besonders in diagnostischer und therapeutischer Be- 
ziehung instruktiv sind. Den ersten Fall habe ich schon vor 3 Jahren 
in dem Klin. Monatsbl. beschrieben, die anderen beiden sind noch 
nicht mitgeteilt worden. 

Zwei meiner Fälle waren Stirnhöhlenosteome, einer ein Siebbein- 
osteom. 

Bei allen dreien handelte es sich um Frauen im 2. und 3. Jahr- 
zehnt, bei denen sich im Laufe von mehreren Jahren ohne voran- 
gegangenes Trauma eine knochenharte Geschwulst im oberen inneren 
Winkel der Orbita anfangs schmerzlos, später unter heftigen Kopf- 
schmerzen entwickelt und den Bulbus nach aussen unten verdrängt 
hatte. In allen drei Fällen bestanden Doppelbilder, mäfsige Be- 
weglichkeitsstörung nach oben innen und Herabsetzung der Seh- 
schärfe durch Astigmatismus infolge von Druck des Tumors auf den 
Bulbus. Der Augenhintergrund war einmal normal, zweimal bestand 
leichte venöse Hyperämie der Papille. 

Die rhinoskopische Untersuchung liess in keinem meiner Fälle 
eine Störung nachweisen. 
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Bei der Härte des in der Orbita fühlbaren, mit der Orbitalwand 
fest zusammenhängenden Tumors, der scharfen Abgrenzung von der 
Nachbarschaft der langsamen Entwicklung, dem Fehlen entzünd- 
licher Erscheinungen, lag die Diagnose eines Knochentumors auf der 
Hand. Allein — ob dieser von der Orbital wand als äussere Exostose 
oder in einer Nebenhöhle entstanden war, darüber Hess der klinische 
Befund keine Entscheidung zu. Auch über Umfang und Lokalisation 
der Geschwulst Hessen sich nur Vermutungen äussern. 

Hier bot nun die Röntgenphotographie ein aus- 
gezeichnetes Hilfsmittel. 

Sie bestätigte zunächst die Diagnose einer Knochengeschwulst. 
Hess Sitz und Grösse des Tumors genau feststellen und mehr noch: 
sie zeigte den Weg zu seiner operativen Beseitigung. 

Besonders instruktiv ist mein erster Fall. 

Hier sehen wir an der Profilaufnahme deutlich, dass die 
Geschwulst der Stirnhöhle angehört. Ihr Schatten verschmilzt mit 
demjenigen der hinteren und unteren Sinuswand. Ein breiter Fort- 
satz erstreckt sich auf den inneren und oberen Teil der Orbita. Im 
oberen Teil ist der Stirnsinus stark erweitert. 

Was nun von besonderer Bedeutung ist, die vordere Stirnhöhlen- 
wand ist, wie wir im Röntgenbilde deutlich erkennen, unversehrt 
und durch einen breiten Spalt von der Voderfläche cles Tumors 
getrennt. Hier bot sich also ein breiter Zugang zur operativen 
Entfernung. 

Eine Aufnahme von hinten nach vorn, wobei der Kopf der 
Patientin auf der Platte lag. gab über die Breitenausdehnung der 
Geschwulst Auskunft. Sie zeigte, das der Tumor über die Mittel- 
linie des Gesichtes hinübergriff und einen spitzen temporal oben 
gelegenen und mehrere rundliche Vorsprünge besass. 

Die Grösse der Geschwulst Hess sich bei Berücksichtigung der 
Entfernung der Stirnhöhle von der Platte und des Abstandes der 
Kathode ziemlich genau feststellen. 

Auf Grund dieser Röntgenuntersuchung wurde beschlossen, den 
Haupttumor nach temporärer Resektion der vorderen Stirnhöhlen- 
wand direkt anzugreifen. 
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Die Operation, die Herr Prof. Perthes ausführte, bestätigte 
unsere Annahme. 

Als der Hautknochenlappen der Stirn zurückgeschlagen war, 
lag der Tumor vor uns wie ein Wallnusskern nach Eröffnung seiner 
Schale. Diesem war er auch durch die gyrusartigen Erhebungen 
seiner Oberfläche nicht unähnlich. Er war von der polypös dege- 
nerierten Sinusschleimhaut überzogen. Die erweiterte Stirnhöhle 
war von Schleim erfüllt. 

Mit geringer Gewaltanwendung liess sich der Tumor in toto 
aus der Stirnhöhle herausheben, wobei ein bleistiftdicker kurzer 
Stiel, der in der Gegend zwischen Siebbein und Stirnbein festsass, 
durchbrach. 

Die Stirnhöhle wurde mit dem scharfen Löffel ausgekratzt und 
nach Reposition des Hautknochenlappens vom temporalen Wund- 
winkel drainiert und täglich mit Borlösung ausgespült. 

Der Heilerfolg war in jeder Beziehung günstig. Die quälenden 
Kopfschmerzen hörten sofort auf, der Bulbus kehrte in seine normale 
Stellung zurück, der Astigmatismus schwand und die Sehschärfe hob 
sich zur Norm. Auch das kosmetische Resultat war, wie Sie an 
der Photographie erkennen, ein gutes. 

Mein zweiter Fall hatte leider keinen so günstigen Verlauf. 
Die klinischen Symptome stimmten hier mit denjenigen des ersten 
Falles überein. Auch hier gehörte der Tumor dem oberen inneren 
Teile der Orbita an und drängte den Bulbus nach unten aussen. 
Im Röntgenbilde liess sich jedoch ein Osteom der Stirnhöhle mit 
Sicherheit ausschliessen, während eine Knochergeschwulst im Bereiche 
der Siebbeinhöhle nachgewiesen wurde. Die seitliche Aufnahme 
zeigte uns, dass der Tumor, der nach der Dichte des Schattens ein 
Osteoma eburneum sein musste, eine spindelförmige Gestalt besass, 
mit seinem grössten Durchmesser sagittal gerichtet war und nach 
hinten bis zur Gegend des Keilbeins reichte, wobei er sich mit 
seiner oberen Fläche dem Knochen der Hirnbasis direkt anschmiegte. 

Nach diesem Befunde liess sich vermuten, dass die Entfernung 
des Tumors schwierig und bei der tiefen Lage der Geschwulst und 
der direkten Nachbarschaft des Gehirns nicht ungefährlich sein würde. 
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Die Operation wurde durch ausgiebige Eröffnung der Ethmoidal- 
höhle nach der Kuhn t sehen Methode eingeleitet. Die Lamina 
papyracea, auf der der Tumor aufeass, wurde weit nach hinten ab- 
getragen. Der hintere Teil der Geschwulst musste aus seinen Ver- 
bindungen losgebrochen werden, wobei möglicherweise eine Läsion 
in der Gegend der Lamina cribrosa erfolgt ist, wenn sich eine solche 
auch nicht feststellen liess. 

Trotz ausgiebiger Ausräumung und Säuberung der Wundhöhle 
von dem schleimigen Sekret und Drainage nach der Nase stellten 
sich 3 Tage nach der Operation Fieber, Kopfschmerzen und Puls- 
schwäche ein, wozu sich später Schluckbeschwerden und Sprach- 
störung gesellten. Am 19. Tage erfolgte der Exitus. Die Sektion 
wurde nicht gestattet. 

Mein dritter Fall war wieder ein Stirnhöhlenosteom, 
das sich, wie die Röntgenuntersuchung leicht feststellen liess, von 
meinem ersten Fall dadurch unterschied, dass der Tumor von der 
hinteren Stirnhöhlenwand ausging. 

Auch hier wurde die vordere Sinuswand temporär reseziert. 
Der Tumor liess sich jedoch nicht in toto von der hinteren Stirn- 
höhlenwand, mit der er breit verwachsen war, ablösen. Er brach 
im spongiösen Teile durch und sein hinterer Abschnitt wurde mit 
der hinteren Sinuswand gemeinsam reseziert, wonach die Dura in 
der Ausdehnung eines Talers freilag. 

Das Resultat war ein ebenso günstiges wie im ersten Falle. 

Meine 3 Fälle erscheinen mir besonders in einer Hinsicht be- 
merkenswert. Sie zeigen, wie wertvoll die Röntgenphotographie 
nicht nur für die Diagnose, sondern auch für den Operations- 
plan der Totalexstirpation der Nebenhöhlenosteome ist. 

Hätten wir beispielsweise im ersten Falle, wie das sehr vielfach 
geschehen ist, den orbitalen Fortsatz und nicht den in der Stirn- 
höhle verborgenen Haupttumor angegriffen, so wäre zweifellos die 
Operation viel mühsamer, länger und gefährlicher gewesen. Wir 
hätten uns dann entweder mit der Abtragung des Orbitalfortsatzes 
(die wegen dessen Härte schwierig gewesen wäre) begnügen oder 
den Tumor durch eine zu kleine Öffnung der unteren Stirnhöhlen- 
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wand hindurchzwängen oder endlich nachträglich noch die vordere 
Sinuswand resezieren müssen. 

Es fehlt nicht an Beschreibungen in der Literatur, wo in dieser 
Weise operiert wurde, wo die Operation bis zu 5 Stunden dauerte 
(Knapp), wo sämtliche Instrumente stumpf wurden oder durch- 
brachen und nach partieller Resektion schliesslich doch der Tod des 
Patienten eintrat. 

Wesentlich gunstiger sind die Aussichten, wenn man den Haupt- 
tumor direkt freilegt und den Stiel, der auch beim Osteoma ebur- 
neum spongiös ist, von seiner Anwachsungsstelle abtrennt. Das ist 
aber nur möglich, wenn man genau weiss, wie gross der Tumor ist 
und wo er seinen Sitz hat. 

Auch in anderer Beziehung gibt das Röntgenbild wichtige Auf- 
schlüsse. In einigen Fällen (Till mann s, Walton, Haltenhoff, 
Wutschinson, Sattler, Hänel u.a.) waren mehrere Neben- 
höhlen von isolierten Osteomen eingenommen, was zuweilen erst bei 
langdauernder Beobachtung festgestellt wurde und mehrfache Opera- 
tionen erforderte. Eine gute Röntgenaufnahme würde dies sofort 
erkennen lassen. 

Weiter lässt sich die Differentialdiagnose zwischen 
Nebenhöhlenosteomen, Hyperostosen und äusseren 
Exostosen nicht besser und sicherer stellen als durch die Röntgen- 
photographie. 

Ich glaube deshalb, dass dieser Untersuchungsmethode für die 
Knochentumoren der Orbita eine viel grössere Bedeutung zukommt, 
als es nach den bisher vorliegenden spärlichen Berichten über ihre 
Anwendung (Taranto, Hänel, Heino Heine) scheint. 

In der prognostisch- therapeutischen Beurteilung 
der orbitalen Osteome hat sich seit Berlin's Bearbeitung (1880) 
ein grosser Umschwung vollzogen. 

Berlin schreibt: „Die Prognose der Orbitalosteorae scheint, 
wenn dieselben sich selbst überlassen werden, diejenigen, welche in 
das Cavum cranii hineinwuchern, mit eingerechnet, durchaus günstig 
zu sein. Die durch sie hervorgerufenen Störungen beschränken sich 
auf eine oft allerdings monströse Entstellung, auf Schmerzhaftigkeit 
und den Ruin des betreffenden Augapfels". 
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Berlin spricht sich energisch gegen ein operatives Vorgehen 
(ausgenommen die Enucleatio bulbi) aus, besonders, wenn der Tumor 
(wie meist, wenn es sich um ein Stirnhöhlenosteom handelt) die 
obere Orbitalwand betrifft. Da von 16 Operierten 6 starben, so 
beläuft sich die Mortalität nach Berlin auf ca. 38°/ . 

„Wenn uns die hohe Ziffer der Mortalität", meint Berlin, 
„bei den vom Stirnbein ausgehenden Exostosen von vornherein eine 
grosse Zurückhaltung in Bezug auf die Indikation zur Resektion 
oder Exstirpation zur Pflicht macht, so dürfte dieselbe noch enger 
zu ziehen sein, sobald wir uns ernstlich die Frage vorlegen, was 
wir mit dieser Operation erreichen können. — Die einzige Indikation 
zur Entfernung des Osteoms besteht in Erhaltung des Augapfels. 
Haben wir aber das Recht, zum Zweck der Erhaltung eines Auges 
den Patienten einer Operation zu unterwerten, welche 25°/ letaler 
Ausgänge aufweist? Nach meinem Gefühl haben wir dieses Recht 
nicht, und ich spreche meine Überzeugung dahin aus, dass wir die 
Resektion oder Exstirpation eines orbitalen Osteoms nur dann vor- 
nehmen dürfen, wenn die obere Wand nicht beteiligt ist." 

Fragen wir, ob diese Anschauung auch jetzt noch berechtigt 
ist und wie sich jetzt, wo wir eine viel grössere Zahl von Fällen 
überblicken, die Prognose der operierten und nicht operierten Fälle 
darstellt 

Alle bisherigen Zusammenstellungen, auch die aus neuerer 
Zeit von Taranto, Andrews, Lagrange und Heino Heine 
leiden an drei Fehlern. 

Erstens enthalten sie Fälle, die in das Kapitel der entzündlichen 
Erkrankungen oder der malignen Tumoren der Orbita gehören. 
Zweitens machen sie keinen Unterschied zwischen Exostosen, Hyper- 
ostosen und Nebenhöhlenosteomen , der doch für eine pro- 
gnostische Beurteilung unbedingt erforderlich ist. 
Endlich sind sie sehr unvollständig. 

So fehlen in der Berlin sehen Zusammenstellung 24 Fälle 
(bis 1880), bei Taranto 44 Fälle (bis 1899), bei Lagrange 
47 Fälle (bis 1902), bei Heine sogar 137 Fälle (bis 1905). 

Ich habe deshalb versucht, durch eingehende Analyse der 
Einzelbeobachtung die notwendige Gruppierung in die drei Unter- 
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abteilungen, soweit dies möglich ist, durchzuführen, alle nicht zu- 
gehörigen Fälle auszuschalten und die bisherigen Zusammenstellungen 
zu ergänzen. 

Meiner Statistik liegen 224 Fälle von Knochentumoren der 
Orbita zu Grunde. 10 davon sind zu ungenau geschildert, um eine 
nähere Diagnose zuzulassen. 

30 Fälle möchte ich als äussere Exostosen der Orbita 
ansprechen, von denen 18 operiert, 12 nicht operiert wurden. Ein 
Todesfall ist hier nicht zu verzeichnen. 5 Fälle gehören in die 
Gruppe der Hyperostosen. 

Weitaus die Mehrzahl (179) sind Nebenhöhlenosteome. 
Von diesen nahmen 115 in der Stirnhöhle ihren Ursprung, 50 in 
der Siebbeinhöhle, 6 in der Kieferhöhle, 10 betrafen die Keilbein- 
höhle allein oder zugleich mit der Siebbeinhöhle. 

Nun zeigt unsere Statistik, dass von den Stirnhöhlenosteomen 
82 Fälle operiert wurden, von denen 14 starben (17,1 °/ ), 56 mal 
wurde die Totalexstirpation vorgenommen, davon starben 5 (8,9°/ ) t 
26 mal wurde nur ein Teil der Geschwulst reseziert, wovon 9 (34,6 °/ ) 
ad exitum kamen. 

Wir sehen hieraus, dass die Totalexstirpation vor der partiellen 
Abtragung auch in Rücksicht auf die Mortalität den Vorzug verdient. 
In 27 Fällen von Stinlhöhlenosteom wurde nicht operiert. Davon 
kam es 8 mal zur spontanen Abstossung des Tumoren durch Stiel- 
nekrose. In 13 Fällen (48,2 °/ ) trat der Tod unter schweren Gehirn- 
symptomen ein (Apoplexie, Konvulsionen, Epilepsie, Idiotie). In 
6 Fällen blieb der Ausgang unbekannt. 

Analog, nur noch mehr hervortretend sind die Unterschiede bei 
den operierten und nicht operierten Siebbeinosteomen (hier starben 
13,3 °/„ der operierten gegen 80°/ der nicht operierten Fälle) und 
den Keilbeinosteomen. 

Wir kommen also zu einem ganz anderen Ergebnis als Berlin. 

Berlin sagt: „Die orbitalen Osteome sind, sich selbst über- 
lassen, ungefährlich". Wir müssen sagen: Die Nebenhöhlenosteome 
führen, wenn sie nicht operativ beseitigt werden, in einem sehr 
hohen Prozentsatz zum Tode des Patienten. 
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Berlin sagt: „Die operative Entfernung eines orbitalen Osteoms, 
das die obere Orbitalwand betrifft, ist nicht berechtigt". Uns zeigt 
die Statistik: die Operation der Stirnhöhlen- und Siebbeinhöhlen- 
osteome und zwar die Totalexstirpation ist dringend indiziert. Die 
Verlustziffer der operierten Fälle stellt sich jetzt viel günstiger als 
nach der Berlin sehen Tabelle und ist wesentlich kleiner als die- 
jenige der nicht operierten Fälle. 

Man könnte nun die Meinung aufstellen, dass die Todesfälle 
nach der Operation vor allem der mangelhatten Asepsis früherer 
Zeiten zur Last fallen. Um dies zu beurteilen, habe ich für 2 Perioden 
von je 27 Jahren (1853—1879, 1880—1907) die Mortalität der 
Frontalsinus- und Siebbeinosteome berechnet. Es ergibt sich hier 
eine Verminderung der Sterblichkeit auf etwa die Hälfte (von 30 °/ 
auf 13,6 ü / für die Stirnhöhlen-, von 20% auf 11,1 °/ für die 
Siebbeinhöhlenosteome). 

Immerhin ist auch diese Zahl noch hoch genug und wir dürfen 
auch jetzt noch nicht die Operation der Sinusosteome (mit Ausnahme 
-der Kieferhöhlenosteome) zu den ungefährlichen rechnen. 

Eine weitere Verminderung der Sterblichkeit werden wir am 
besten dann erreichen, wenn wir 

1. die Diagnose schon in früheren Stadien stellen lernen, wo 
der Tumor noch klein ist und vor allem noch nicht die 
Wand nach der Schädelhöhle durchbrochen hat und 

2. wenn wir die Geschwulst in toto entfernen, die Operations- 
dauer abkürzen und Verletzungen der Schädelbasis nach 
Möglichkeit dadurch vermeiden, dass wir einen breiten 
Zugang zum Haupttumor freilegen und diesen an seinem 
spongiösen Stiele abtragen; 

3. die häufig gleichzeitig vorhandene entzündliche Sinusaffektion 
entsprechend behandeln. 

Für beides, Diagnosenstellung und Operationsplan kann uns die 
Röntgenuntersuchung, wie meine Fälle gezeigt haben, die besten 
Dienste leisten. Sie wird uns deshalb indirekt auch zur Erreichung 
günstigerer Operationsresultate behilflich sein. 

Die Frage, wie ist die Genese der Nebenhöhle n- 
osteome zu erklären, hat verschiedene Beantwortung gefunden. 
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Wenn wir von der veralteten Hypothese Dolbeau's absehen, der 
sie von der Sinusschleimhaut herleitet, können wir 3 Auffassungen 
unterscheiden. 

Nach Virchow sind die Osteome der Stirnhöhle Enostosen. 
Sie gehen aus der Diploe des Os frontale hervor und gewinnen ihre 
Elfenbeinschale durch direkte Eburneation, d. h. Bildung einer kom- 
pakten Knochensubstanz durch periostale Anlagerung. 

Arnold, Berlin, Berger und Tyrman sehen den 
Ursprung der Osteome in embryonal versprengten Knorpel- 
keimen. Dass Entwicklungsstörungen bei ihrer Genese in Betracht 
kommen, darauf deuten Zeit und Ort ihrer Entstehung, die eigen- 
artige komplizierte Entwicklung derjenigen Knochen, mit denen sie 
in Verbindung stehen, der gelegentlich, wenn auch selten erhobene 
Befund eines knorpeligen Anteils der Geschwulst und das Vor- 
kommen von Knorpelresten z. B. im Siebbein bis zum 5. und 
6. Lebensjahre. Sie deshalb (mit Rokitansky) als ossifizierte 
Enchondrome zu bezeichnen, liegt jedoch kein Grund vor, da der 
Tumor von vornherein die Charaktere des Knochentumors besitzt. 

Die meisten Autoren endlich, unter denen ich besonders Born- 
haupt, Sprengel und Panas erwähne, haben sich für eine 
periostale Genese ausgesprochen. 

Um aus eigener Anschauung urteilen zu können, habe ich die 
Tumoren in meinen Fällen makroskopisch an Sägeflächen, Knochen- 
schliffen aus dem spongiöseu und elfenbeinernen Teil und an mikro- 
skopischen Präparaten nach Entkalkung untersucht. 

Ich kam dabei zu folgenden Schlüssen, die mir für die Beur- 
teilung der Genese wichtig erscheinen. 

Während die Peripherie des Tumors durch konzentrisch ge- 
schichtete sehr dichte Knochenlamellen mit engen Haverni' sehen 
Kanälen gebildet wird, sieht man vom Stiele aus ein System von 
Markräumen in radiärer Richtung in die Geschwulst einstrahlen. 

Man kann dies dadurch feststellen, dass man den exstirpierten 
Tumor mit Röntgenstrahlen photographiert oder mit der Laubsäge 
in Scheiben zerlegt, die senkrecht zum Stiel gerichtet sind. 

Diese radiäre Einstrahlung beweist, wie ich glaube, dass der 
Tumor nicht ausschliesslich durch Apposition periostalen 



Knochengewebes entsteht, sondern dass auch eine endochondrale 
vom Mutterboden ausgehende Verknöcherung, eingeleitet durch ein- 
sprossende Markräume, in Frage kommt. 

Die mikroskopische Untersuchung zeigt nun eine fast völlige 
Übereinstimmung mit dem Bau des normalen Knochens. In den 
endostalen Markräumen finden wir Osteoblastenringe, die zur An- 
lagerung von konzentrischen Knochenlamellen innerhalb der Mark- 
räume führen. Dadurch werden diese mehr und mehr eingeengt 
und der Knochen gewinnt eine festere Struktur. Diese Osteoblasten- 
ringe sind zuweilen, z.B. von Bietti, falsch gedeutet als entzünd- 
liche Infiltrate aufgefasst worden. 

In der Peripherie erfolgt zweifellos das Wachstum durch sub- 
periostale Apposition von Knochengewebe. 

Wir haben also Grund, von der ausschliesslich periostalen Genese 
des Osteoms abzugehen und ganz nach Analogie der normalen 
Knochenbildung einen kombinierten Prozess, endochondrale 
und perichondrale oder periostale Ossifikation anzunehmen. 
Wahrscheinlich kommt ausserdem noch eine direkte periostale 
Kburneation (nach Virehowi in Betracht. 

Ich stelle mir den Prozess so vor. dass das Primare die Ver- 
lagerung eines Knorpelkeiins darstellt. Dieser wird sowohl von der 
Markhöhle des Mutterbodens als von seiner periostalen Bedeckung 
aus ossifiziert und fuhrt zur Entstehung eines echten Knochentumors, 
der losgelöst aus dem physiologischen Zusammenhang in selbständiges 
Wachstum gerat. 

CT 1 

Ich befinde mich mit dieser Annahme in Übereinstimmung mit 
Kibbert. der in seiner Geschwulstlehre bezüglich des Osteoms 
bemerkt : 

• Die Ossifikation erfolgt histologisch ganz analog wie in der 
Norm, einerseits durch den Modus «1er enehoudralen Verknöeherung. 
andererseits unter Osteoblastentätigkeit bezw. unter Umwandlung 
eines osteogenen faserigen Gewehes im Knochen - 
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IX. 

Über Retinitis albuminurica. 

Von 

F. Schieck (Göttingen). 

Mit 3 Abbildungen auf Tafel III/IV. 

Die Erkrankungen nervöser Organe pflegen sich im pathologisch- 
anatomischen Bilde in drei verschiedenen Veränderungen auszuprägen: 
in der Schädigung resp. Degeneration der nervösen Substanz, in der 
Hyperplasie des Stützgewebes und in sklerotischen Prozessen an den 
zugehörigen Gefässen. 

Gewöhnlich treffen alle drei Momente zusammen, doch kommt 
es auch vor, dass diese oder jene Veränderung völlig in den Hinter- 
grund tritt, während eine andere dafür so stark ausgebildet erscheint, 
dass sie das Krankheitsbild in überwiegendem Mafse beeinflusst, ja 
gänzlich beherrscht. Man wird dann zu der Ansicht hinneigen, dass 
der betreffende Prozess bei dem Zustandekommen des Leidens eine 
fuhrende Rolle spielt, wenn es auch nicht angängig sein dürfte, ohne 
weiteres auf die Ätiologie Schlüsse zu ziehen; denn es ist hier 
Vorsicht dringend geboten. Lehrt doch die Erfahrung, dass die an 
den nervösen Organen sich abspielenden krankhaften Erscheinungen 
in den verschiedenen Stadien ein durchaus differentes Aussehen an- 
nehmen können und dass insonderheit die sklerotischen Vorgänge 
an der Stützsubstanz und an dem Gefässsystem mit dem Alter der 
Aflfektion in den Vordergrund treten, ohne im Beginne der Krankheit 
von ätiologischer Bedeutung gewesen zu sein. Das Stützgewebe 
ersetzt einfach die zu gründe gegangenen nervösen Elemente und 
mit der Atrophie der letzteren geht eine Rückbildung der Gefässe 
Hand in Hand, die auf dem Wege der Endarteritis und Endophlebitis 
obliterans sich ausbildet. 

Damit soll nicht im mindesten in Abrede gestellt werden, dass 
selbstverständlich auch primäre Gefässleiden an den nervösen Organen 
vorkommen und eine sekundäre Degeneration der nervösen Elemente 
verursachen, und ich brauche hier nur auf die überzeugenden 
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Befunde Krückmanns hinzuweisen, welche derselbe in der letzten 
Tagung unserer Gesellschaft zum Ausgangspunkte seiner Betrachtungen 
nahm. 

Dass aber andererseits namentlich unter dem Einflüsse toxischer 
Stoffe die Schädigung der nervösen Substanz früher in die Erscheinung 
tritt als die Veränderungen am Stützgewewebe und an den Gefassen. 
beweisen die bekannten experimentellen Studien Birch-Hirsch- 
felds an der Retina vergifteter Tiere, aus denen hervorgeht, dass 
wir in der feinen Struktur der Ganglienzellen ein besonders exaktes 
Reagens auf die Intoxikationen vor uns haben. 

Wenden wir diese Voraussetzungen auf die Pathologie der 
Retinitis albuminurica an, so werden wir a priori ebensowohl eine 
Giftwirkung der im Körper zurückgehaltenen pathologischen Stoff- 
wechselprodukte als auch den schädlichen Einfluss der mit den 
Nierenleiden so oft verbundenen Gefasserkrankungen anschuldigen 
können, wenn es gilt, die Ursache der eigentümlichen Veränderungen 
klar zu stellen. 

Indessen ist diese Frage in der überwiegenden Mehrzahl der 
Bearbeitungen in dem Sinne beantwortet worden, dass den Affektionen 
des Gefässapparates der Ketina und Chorioidea die Hauptrolle bei 
dem Zustandekommen der Retinitis zugeschrieben wird und eine 
direkte Intoxikation der Netzhaut nicht vorliegt. Ich nenne als 
Vertreter einer solchen Ansicht Herzog Karl Theodor, Wehrli. 
Hofmann, Weeks, Koppen und v. Michel, während nur in 
der Arbeit von Op in und Rochon-Duvigneaud die ausschliess- 
liche Betonung der Gefässsklerose als Krankheitsursache geleugnet 
und für bestimmte Fälle wenigstens einer Giftwirkung an den 
nervösen Elementen das Wort geredet wird. Ebenso erklärt Birch- 
Hirschfeld in seinem Essai über die Netzhautleiden, dass ihm 
die Theorie von der Abhängigkeit der Netzhautveränderungen von 
primären Gefässleiden zweifelhaft erscheint. 

Auch ich vermag mich der Annahme, dass der Satz von der 
Priorität der arteriosklerotischen Prozesse unbedingte Geltung hat, 
nicht anzuschliessen, und ich möchte diesen meinen Standpunkt im 
Folgenden näher begründen. 
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Gegen die Ansicht, dass stets eine Gefässveränderung schwerer 
Art, wie sie doch die Arteriosklerose ist, den Netzhautleiden zu 
Grunde liegt, spricht meiner Meinung nach in eindringlicher Weise 
die bekannte Tatsache, dass die unter den gleichen Symptomen wie 
die gewöhnlichen Erkrankungsformen verlaufende Retinitis albumin- 
urica gravidarum zu einer völligen Restitutio ad integrum fuhren 
kann, von der man sich nur eine Vorstellung zu machen vermag r 
wenn man eine reine Intoxikation für gegeben erachtet ; denn bei 
der Unmöglichkeit, in der Retina einen Kollateralkreislauf zu schaffen,, 
würde das Organ einer dauernden Schädigung ausgesetzt sein, wenn 
auch in solchen Fällen ein primäres Gefässleiden die ätiologische 
Rolle spielte. 

In der Tat liegt auch bei den an Nierenaffektionen sich an- 
schliessenden Netzhauterkrankungen der Schwangeren gar keine 
Arteriosklerose als Ursache vor oder braucht wenigstens nicht vor- 
handen zu sein, wie ich an der Hand eines Falles beweisen kann,, 
den ich im klinischen und pathologisch-anatomischen Bilde genau 
studieren konnte. 

Es handelt sich um ein 25jährige Erstgebärende, welche im 
Januar dieses Jahres im neunten Monat der Gravidität in die 
Göttinger Frauenklinik aufgenommen wurde, weil seit einigen Tagen 
ein starkes ödem der unteren Extremitäten und ein gleichzeitiger 
Verfall des Sehvermögens die eventuelle Einleitung der Geburt er- 
heischten. Als ich die Patientin sah, war das Visus bereits so weit 
herunter gegangen, dass die Frau kaum noch ihre Umgebung zu 
erkennen vermochte. Sie hatte im U*in 2% Eiweiss und machte 
einen benommenen Eindruck. Eine genaue Funktionsprüfung der 
Augen war nach Lage der Dinge ausgeschlossen, und ich musste 
mich daher darauf beschränken, eine ophthalmoskopische Unter- 
suchung vorzunehmen. Es fand sich da bei einem normalen Ver- 
halten der Papillen beiderseits eine weissgraue wolkige Trübung 
der Retina im Bereiche der Makula und innerhalb derselben auf 
dem linken Auge ein feiner gelblich weisser radiär gestellter Strich. 
Noch an dem ersten Tage des klinischen Aufenthaltes trat eine 
spontane Geburt ein, doch hatte die Niederkunft nur temporär einen 
günstigen Einfluss auf das Allgemeinbefinden und die Sehschärfe; 



- 80 — 

denn es stellten sich nach anfanglicher Besserung bald von neuem 
alarmierende Symptome seitens des Nierenleidens ein, so dass die 
Patientin am 16. Tage der Behandlung starb, nachdem der Eiweiss- 
gehalt auf 3°/ gestiegen war. Sehr interessant gestaltete sich der 
Verlauf der Veränderungen in der Retina. Zunächst nahm die 
Trübung in der Makulagegend in den nächsten Tagen zu, und es 
zeigte sich bald in dem Zentrum wie in der Peripherie der Netzhaut 
eine leichte Fältelung der Membran, wie bei einer flachen Amotio 
oder einer starken Schwellung. Am 5. Tage gesellten sich hierzu 
Störungen in der unmittelbaren Nachbarschaft der Papillen, insofern 
sich um den Optikuseintritt herum eine wallartige Prominenz der 
Retina von ausgesprochen graugelblich trüber Färbung einstellte, 
so dass die Gefösse über dieser Stelle einen deutlichen nach vorn 
konvexen Bogen beschrieben. Auch setzte sich die zirkumpapilläre 
Trübung mit feinen streifenförmigen Ausläufern entlang der Gefasse 
«in Stück weit nach der Peripherie zu fort. Eine Woche später 
hatte sich das Bild wiederum geändert. Die Trübung in der Makula- 
gegend war zurückgegangen und die Retina hatte bis auf die ring- 
förmige Zone um die Papille herum auf beiden Augen ihre Trans- 
parenz wieder erlangt. Es zeigte sich aber nun in der Netzhaut 
eine Menge von kleinen gelblich weissen Fleckchen, die sich vor 
allen Dingen in der Makulagegend aber auch in der Peripherie vor- 
fanden und in der Nachbarschaft derselben Unregelmäfsigkeiten im 
Pigmentepithel. Kurz vor dem Exitus habe ich die Frau nicht 
nochmals untersucht, doch liegt zwischen der letzten Aufnahme des 
Befundes und dem Tode nur ein Intervall von 5 Tagen. 

Die Sektion ergab eine schwere parenchymatöse Nephritis, ausser 
•einer Hypertrophie des linken Ventrikels aber nicht die geringsten 
Veränderungen an dem Gefässsysteme. 

Auch die Gefasse der Netzhaut zeigen absolut keinen Befund, 
der sich mit einer Erkrankung derselben irgendwie identifizieren 
Hesse. Vielmehr kann man den ganzen Prozess als ein Ödem der 
Retina mit Zerstörung der nervösen Elemente charakterisieren, das 
ausserdem zu einem flachen Erguss zwischen Aderhaut und Retina 
geführt hat. Der wallförmig aufgetriebene Bezirk um die Papille 
herum ist durch eine intensive Durchtränkung und Auflockerung 
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der sämtlichen Netzhautschichten bedingt, wie auch die Affektion 
in der Gegend der Makula auf solchen Erscheinungen beruht. Die 
starke Schwellung der Retina bringt es mit sich, dass die Membran 
in schmale Falten gelegt ist und nicht selten Duplikaturen sichtbar 
sind, indem das Pigmentepithel mit der nach der Glasmembran zu- 
gekehrten Seite aneinander gepresst wird. Ferner lässt sich eine 
klumpige Aufquellung und Degeneration der Ganglienzellen sowie 
eine Bildung cystoider Hohlräume in der Nervenfaserschicht fest- 
stellen, während die Schicht der Neuroepithelien ebenfalls schwer 
in Mitleidenschaft gezogen ist. An einigen Stellen gewinnt es direkt 
den Anschein, als ob die seröse Durch tränkung eine Abtrennung 
dieser Elemente von der äusseren Körnerschicht bewirkt hätte, doch 
bin ich im Zweifel, ob hier nicht vielleicht ein Kunstprodukt vor- 
liegt, das durch die Härtung zustande gekommen ist. 

Vergleichen wir mit diesen tiefgreifenden Veränderungen der 
nervösen Substanz die Prozesse an dem Geßisssystem, so begegnen 
wir nirgends den Kennzeichen obliterierender Prozesse an den reti- 
nalen Gefässwandungen: die Arterien wie die Venen sind in der 
ganzen Ausdehnung offen und von normal dicken Wänden umsäumt. 
Nur fällt eine mehr oder weniger ausgeprägte Ektasie ihres Kalibers 
und in den Venen eine strotzende Blutfülle auf. Hämorrhagien sind 
nicht zu sehen. Dagegen machen sich in der Aderhaut an mehreren 
Stellen die Folgen der venösen Stase schon schwerer geltend, insofern 
sich an einigen Stellen der Beginn von Thrombenbildungen in den 
Venen feststellen lässt und an spärlichen Asten auch die Anfange 
obliterierender Prozesse unverkennbar sind. 

An der Hand dieser Befunde wird man also zu der Überzeugung 
kommen müssen, dass in diesem Falle keine örtliche Schädigung des 
retinalen Gefässapparates angenommen werden kann, sondern dass 
die Mitbeteiligung der Netzhaut an den Folgen des Nierenleidens 
lediglich auf Rechnung des auch sonst aufgetretenen Ödems zu 
setzen ist. Ob die Degeneration der nervösen Elemente die direkte 
Konsequenz dieses» Ödems darstellt oder ob hier toxische Einflüsse 
mit im Spiele sind, entzieht sich unserer Beurteilung. Die Theorie 
von der Priorität der Gefässveränderungen lässt aber völlig im 
Stiche, und ich möchte auf diese für die Erklärung der Genese der 
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Retinitis albuminurica gravidarum wichtige Feststellung ausdrücklich 
hinweisen. 

Man könnte mir nun den Einwurf machen, dass es sich in dem 
vorliegenden Falle um keine typische Form des Leidens gehandelt 
hat und dass deswegen die Befunde nicht maßgebend genug sind, 
um die Theorie zu entkräften; doch ist es mir möglich gewesen, 
noch einen zweiten Fall zu analysieren, dem gegenüber solche Ein- 
wendungen gegenstandslos sind. 

Die andere Beobachtung betrifft einen 35 jährigen Mann, der an 
einer parenchymatösen Nephritis ungefähr ein Vierteljahr nach dem 
Auftreten der ersten Symptome zu Grunde ging. Ich sah den 
Patienten drei Wochen vor seinem Tode und fand das ausgesprochene 
Bild der Retinitis albuminurica beider Augen, insofern die Papillen- 
grenzen verwaschen erschienen, während in der Makulagegend die 
typische weisse Spritzfigur und das Vorhandensein multipler Hämor- 
rhagien konstatiert wurde. Der Visus war auf Fingerzählen in 3 m 
resp. 0,1 herabgesetzt. 

Bei der Sektion wurde besonders auf das Vorkommen von 
sklerotischen Prozessen an dem Gefasssystem geachtet, doch konnte 
nirgends eine Veränderung der Gefasswandungen gefunden werden. 
Als einzige Abnormität Hess sich nur eine erhebliche Hypertrophie 
des linken Ventrikels eruieren, sonst war der Gefassapparat normal. 
An den Nieren bestanden die Symptome einer schweren parenchyma- 
tösen Erkrankung und im mikroskopischen Bilde erwiesen sich die 
Nierengefasse im wesentlichen als durchaus gesund. Nur im Be- 
reiche der fettig degenerierten Partien fanden sich hier und da 
Obliterationen kleiner Stämmchen, jedoch in so verschwindender 
Anzahl, dass es ausgeschlossen ist, eine auf Gefösserkrankungeu 
basierende Nierenaffektion anzunehmen. 

Ganz analog diesem Befunde gestalten sich die Verhältnisse an 
der Retina. Auch hier ist nicht die geringste Spur einer primären 
Gefasserkrankung vorhanden. Das Zentralgefässsystem ist absolut 
normal und die Arterien und Venen des mittleren und kleinen 
Kalibers sind völlig intakt. Trotz Anwendung der van Gieson- 
schen Färbung zur Kenntlichmachung fibröser Prozesse, trotz Dar- 
stellung der elastischen Fasern nach Weigert und Fahndung auf 
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amyloide Einlagerungen muss konstatiert werden, dass normale Ver- 
hältnisse zugegen sind. Nur ganz spärlich tritt uns ein Verschluss 
der allerkieinsten Gefösse entgegen. Dieser obliterierende Prozess 
kann aber unmöglich die Ursache für die Netzhauterkrankung ab- 
geben; denn es finden sich in unmittelbarster Nachbarschaft der 
schwersten Netzhautveränderungen an so vielen Stellen durchaus 
normale Gefässästchen kleinsten Kalibers, dass eine ätiologische Be- 
deutung dieser vereinzelten Gefassobliterationen auszuschliessen ist. 
Als Beleg dieser. Behauptung erlaube ich mir Ihnen eine Anzahl 
Mikrophotogramme zu demonstrieren. 

Demgegenüber lassen sich nun in der nervösen Substanz der 
Retina ausserordentlich schwere degenerative Veränderungen fest- 
stellen. Nicht nur dass reichlich Hämorrhagien in den einzelnen 
Schichten vorhanden sind, finden sich auch in Massen die netzförmigen 
knolligen Auftreibungen der Neuroglia, wie sie K rück mann als 
die Träger des durch den Untergang nervöser Substanz enstandenen 
Fettes geschildert hat. Ferner sind ausgebreitete Degenerations- 
zustände an den Ganglienzellen, ebenfalls unter Freiwerden von Fett- 
kügelchen, sichtbar und daneben finden sich Entartungszeichen der 
Neuroepithelien in Gestalt von Klumpenbildungen usw. 

M H. ! Vergleichen wir meine Resultate mit denjenigen anderer 
Autoren, so möchte ich zunächst darauf aufmerksam machen, dass 
unter den in der Literatur niedergelegten Beobachtungen die über- 
wiegende Mehrzahl von Fällen stammt, bei welchen eine arterio- 
sklerotische Schrumpfiliere die zu Grunde liegende Erkrankung abgab, 
und es wird uns dann nicht Wunder nehmen können, wenn wir auch 
an den Netzhautgefässen die Zeichen sklerotischer Prozesse in 
charakteristischer Ausprägung finden. Ein anderer Teil der Resultate 
basiert auf der Untersuchung später Stadien der Erkrankung, und 
so ist das Hervortreten der Gefassobliterationen wiederum erklärlich; 
denn ich habe schon eingangs darauf hingewiesen, dass mit dem 
Alter der Affektion die Beteiligung der Stützsubstanz und des 
Gefässapparates zunimmt. Auch wir haben ja in dem ersten unserer 
Fälle gesehen, dass bei der Retinitis der Schwangeren nach relativ 
kurzer Krankheitsdauer sich wenigstens in der Aderhaut die Anfange 

des Gefässverschlusses , allerdings auf der Basis von Thromben- 
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bildungen, ausbilden können. «* 
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Angesichts der beiden Beobachtungen, die ich Ihnen demonstriert 
habe, ist es aber meiner Meinung nach nicht mehr möglich, an der 
ätiologischen Rolle der Gefassvcränderungen festzuhalten, und es 
tritt vielmehr an uns die zwingende Notwendigkeit heran, den 
toxischen Einflüssen eine grossere Bedeutung einzuräumen wie bisher. 

Es liegt mir dabei fern, die Wichtigkeit der so oft zu konsta- 
tierenden (iefassveränderungen zu unterschätzen. Nur möchte ich 
denselben eine vermittelnde Stellung zuerteilen, ähnlich wie Birch- 
Hirschfeld bei der retrobulbären Neuritis in seiner neuesten 
Arbeit die Vermutung ausgesprochen hat, dass durch die Erkrankung 
des Gefässsystems und die dadurch bedingte Zirkulationsstörung die 
Giftwirkung an bestimmten Stellen eine Steigerung erfahrt. Muss 
ich daher daran festhalten, dass zum Zustandekommen des typischen 
Bildes der Retinitis albuminurica eine primäre Gefässerkrankung 
absolut nicht notwendig ist. so erkenne ich wohl an, dass das Vor- 
handensein eine Arterio- und Phlebosklerose das Auftreten des Netz- 
hautleidens begünstigt. Durch eine solche Stellungnahme werden 
auch die klinischen Erfahrungen besser zu ihrem Hechte kommen; 
denn dann erklärt es sich, warum in einer Reihe der Fälle noch eine 
Rückkehr zur Norm möglich ist. Es wird aber auch gleichzeitig 
verständlich, dass gerade die arteriosklerotische Schrumpfniere einen 
hohen Prozentsatz zur Retinitis albuminurica stellt, und schliesslich 
bleibt davon die gewiss nicht zu leugnende Tatsache unberührt, 
dass auch (ietasserkrankungen allein ohne Nierenleiden ein Bild 
auszulösen vermögen, welches dem der Retinitis albuminurica gleicht. 



Erklärung der Abbildungen* 



Figur 1. Stark veränderte Stelle der Retina bei schwacher Vergrößerung. Eine 
völlig intakte Vene quergetroffen. (Fall II.) 

Figur 2« Gliawucherungen in der Nähe eines durchgängigen Gefässes (Arterie) 
bei starker Vergrößerung. (Fall II.) 

Figur 3. Schwere Veränderungen in der Schichte der Zellen des Neuroepithels. 
Eine intakte Capillare längs getroffen in der Ganglienzellenschicht. Starke 
Vergrößerung. (Fall IL) 
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Diskussion. 

Herr Bartels: 

Bartels weist auf ähnliche Genese bei manchen Fällen 
von multipler Sklerose hin. Er fragt an, ob bei den unter- 
suchten Fällen von Retinitis albuminurica im Zentralnerven- 
system gleichzeitig Herde gefunden seien. Wenn nicht, wie 
Herr Schi eck dann das alleinige ErgrifFensein der Netzhaut 
durch Toxine (toxisch für Nervensubstanz) sich erkläre. 

Herr Krückmann: 

Es ist sehr dankenswert, dass Herr Schi eck die Frage 
der Retinitis albuminurica von einem Standpunkt aus beleuchtet 
hat, der bis jetzt weniger benutzt worden ist. Ich begrüsse 
die vorgebrachten Einwände mit Genugtuung, weil sie zur 
Klärung der vielfachen Vorgänge beizutragen imstande sind. 
Nur auf einige Punkte möchte ich noch kurz aufmerksam 
machen. 

Klinisch unterscheide ich streng zwischen der eigentlichen 
Schwangerschaftsalbuminurie und denjenigen Nierenerkrank- 
ungen, die schon vor der Schwangerschaft bestanden haben und 
die infolge bezw. während der Schwangerschaft an Heftigkeit 
oder Ausdehnung zunehmen Nach meinen Untersuchungen 
und Erfahrungen kommt es bei der ersteren Erkrankung niemals 
zu einer sogenannten Retinitis albuminurica. Die bekannten 
Netzhautveränderungen habe ich nur bei wirklichen Degene- 
rationen oder Schrumpfungen der Nieren gesehen. Gerade bei 
den Schwangeren ist nun noch ein Moment von Bedeutung, 
das sich mir in der letzten Zeit immer mehr aufgedrängt hat. 
Dies Moment beruht auf einer Erhöhung und mitunter sogar 
auf einer enormen Erhöhung des Blutdruckes. Eine Blut- 
drucksteigerung habe ich bei der sogenannten Retinitis albu- 
minurica gravidarum niemals vermisst: allerdings war sie in 
einigen Fällen nur vorübergehend aufgetreten. Es können 
daher z. B. Blutungen entstehen, die wegen ihrer Kleinheit 
ophthalmoskopisch selbst dann unsichtbar zu bleiben vermögen, 
wenn sie zahlreich in den hinteren Schichten ausgestreut sind. 
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Ihr Vorhandensein tritt nun vielfach erst von der Zeit an in 
Erscheinung, wo die Blutungen durch fettkörnchenhaltige Glia- 
zellen resorbiert werden. Dieses Vorkommnis, das sich bekannt- 
lich durch die hellglänzenden weissen Flecke ankündigt, ist 
ein verhältnismäßig häufiges. Jedenfalls besitze ich zahlreiche 
mikroskopishe Präparate, die eine solche Anschauung bestätigen. 
Schliesslich möchte ich noch darauf hinweisen, dass das Vor- 
handensein eines Ödems — ganz gleichgültig, ob als Begleit- 
erscheinung eines allgemeinen Hydrops oder als Folgezustand 
einer lokalen Gefässerkrankung — ohne weiteres genügt, um 
die Toxine für die Schädigung der Nervenelemente entbehrlich 
erscheinen zu lassen. Mit anderen Worten, hat man Blutungen 
oder Ödem, so ist man nicht mehr darauf angewiesen, die De- 
generationszustände an den nervösen Bestandteilen auf Toxine 
zurückzuführen. 

Herr Uhthoff: 

Uhthoff fragt, ob bei der Patientin mit Retinitis albumin- 
urica bei Nephritis gravidarum allgemeine Ödeme vorhanden 
Waren, zumal auf den Schnitten z. T. ganz flache Abhebung 
der Retina mit geringer subretinaler Flüssigkeitsschicht 
anatomisch vorhanden sei. Es erscheint Uhthoff doch wahr- 
scheinlich, dass eine solche subretinal gelegene seröse Flüssig- 
keit und ein Oedem der Retina schon an und für sich wesentliche 
Veränderungen der Retinalbestandteile hervorbringen können 
bei Abwesenheit direkter Gefassveränderungen ohne alles 
gerade auf eine Toxinwirkung zurückfuhren zu müssen. 

Herr v. Michel: 

Die Frage, ob eine sogenannte Retinitis albuminurica durch 
eine Toxinwirkung auf das Netzhautgewebe oder durch eine 
primäre Erkrankung der Gefasswände bedingt sei, scheint mir 
müssig zu sein, da ja die Arteriosklerose des Netzhautgefass- 
systems auch auf eine Toxinwirkung zurückzuführen ist. Je 
nach einem kurzen oder längeren Verlauf der sogenannten 
Retinitis albuminurica wird bald mehr die Toxinwirkung auf 
das Gewebe bald auf die Gefässwandungen mikroskopisch zum 
Ausdruck kommen. 
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Herr Schmidt-Rimpler: 

Wenn ich Herrn Kr ück mann recht verstanden habe, will 
er ein besonderes Gewicht bezüglich der Ätiologie der Retinitis 
albuminurica auf die Steigerung des allgemeinen Blutdruckes 
gelegt wissen, die zu Blutungen führe, aus denen alsdann die 
sonstigen Veränderungen der Netzhaut hervorgehen könnten. 
Es erinnert dies an die alte von Traube gegebene Erklärung, 
der auf die durch Hypertrophie des linken Ventrikels bei 
chronischer Nephritis zurückzuführende Blutdruckerhöhung 
ebenfalls die Netzhautblutungen zurückführte und die weiteren 
Gewebsveränderungen als Folgezustände betrachtete. 

Herr Schi eck (Schlusswort): 

Die Frage von Herrn Bartels kann ich dahin beantworten, 
dass der von mir erwähnte 2. Fall zweifellos in die Kategorie 
derjenigen Fälle von Nephritis gehört, die jüngst Roth im 
188. Bande von Virchows Archiv näher beschrieben hat. 
Man weiss nämlich jetzt, dass schwere Nierenleiden, ja sogar 
Schrumpfhieren vorkommen, ohne dass irgendwo im Körper 
Gefässveränderungen zu finden sind. 

Den Herren Krückmann und Uhthoff gegenüber gebe 
ich gern zu, dass man bei Netzhautödemen schon so schwere 
Veränderungen erwarten kann, dass die Giftwirkung zur Er- 
klärung der Degenerationen an den nervösen Elementen nicht 
herangezogen zu werden braucht. Indessen lege ich dem ersten 
Fall (Retinis albuminurica gravidarum) keine gerade für die 
toxischen Einflüsse beweisende Bedeutung bei. Ich wollte 
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vielmehr nur zeigen, dass auch bei dieser Erkrankung eine 
primäre Gefassveränderung fehlen kann, obgleich von vielen 
Seiten behauptet wird, dass alle Netzhauterkrankungen bei 
Nephritis auf solchen sklerotischen Prozessen beruhen. 

Herrn von Michel gegenüber endlich drücke ich meine 
Befriedigung aus, dass auch er für die in schnellem Verlaufe 
zu Tode führenden Nierenleiden toxische Einflüsse annimmt, 
wenn die Netzhaut mit erkrankt und wenn die Gefäss- 
veränderungen zur Ausbildung noch nicht die genügende Zeit 
gehabt haben. Indessen hat gerade der in der Zeitschrift für 
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Augenheilkunde, Band II, Seite 1, niedergelegte Satz von der 
primären Erkrankung des Getässsystems der Retina bei der 
Retinitis albuminurica in die Literatur in dem Sinne Eingang 
gefunden, dass Herr von Michel für alle Formen der 
Retinitis albuminurica die Gefässsklerosen als Grundbedingung 
ansieht. Ich erkenne daher gern an, dass nach den heutigen 
Darlegungen Herr von Michel einer solchen Auslegung des 
Satzes nicht mehr in seinem vollen Umfange beistimmt. 



X. 

Über die Orbitalvenen des Menschen. 

Von 

W. Krauts (Marburg). 

Meine Herren ! Die Orbitalvenen haben bisher eine recht stief- 
mütterliche Behandlung erfahren; dies gilt nicht allein für ihr 
pathologisches und klinisches Verhalten, sondern selbst für ihre 
fundamentalen Verhältnisse, die anatomischen, die nur selten zum 
Gegenstande genauerer Untersuchungen gemacht worden sind. Die 
in den Lehr- und Handbüchern enthaltenen Angaben stammen viel- 
fach aus weit zurückliegender Zeit, wo unter anderem die Technik 
noch eine recht mangelhafte war. Beweis hierfür ist, dass, soweit 
ich mich in der Literatur umsehen konnte, seit dem Beginn des 
neunzehnten Jahrhunderte nur zwei grössere Arbeiten erschienen 
sind, die sich mit dem vorliegenden Thema eingehender beschäftigen, 
nämlich eine Arbeit von Sesemann aus dem Jahre 1869 und eine 
solche von Gur witsch aus dem Jahre 1883. Zwar nimmt Merkel 
im Graefe-Sämisehschen Handbuch zu diesen beiden Arbeiten 
Stellung, jedoch ist mir von grösseren Untersuchungen, die er an- 
gestellt hätte, nichts bekannt. 

War schon aus diesem Grunde eine Revision unserer, ich möchte 
sagen etwas allzu landläufigen Anschauungen über den vorliegenden 
Gegenstand am Platze, znnial wenn man die Mittel der modernen 
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Technik, z. B. die Radiographie, mit heranzog, so erschien eine 
solche direkt notwendig aus dem Grunde, weil die beiden oben ge- 
nannten Hauptuntersucher zu vielfach entgegengesetzten Ansichten 
über anatomisch und physiologisch sehr wichtige Fragen gekommen 
waren. 

Nun wissen wir aber ferner, dass bei der Pathogenese einer 
Reihe klinisch sehr interessanter Fälle Störungen in dem Blutabfluss 
des Auges und der Orbita, spez. Erkrankungen oder Abnormitäten 
im Gebiete der Orbital venen, eine grosse Rolle spielen. Ich erinnere 
z. B. an den pulsierenden Augapfel, besonders die höchst seltenen 
und in ihrer Entstehung noch recht dunklen Fälle von angeborenem 
pulsierendem Enophthalmus mit intermittierendem Exophthalmus, 
an Fälle von Glaukom nach Thrombusbildung in den Venen der 
Netzhaut, dessen Zustandekommen doch auch noch nicht völlig 
geklärt ist; ich erinnere weiter an den von Birch-Hirschfeld 
neuerdings beschriebenen Fall, bei dem derselbe aus pathologisch- 
anatomischen Befunden den Schluss zieht, dass Störungen des venösen 
Rückflusses des Sehnervenblutes disponierende Momente für die Loka- 
lisation gewisser Optikuserkrankungen, spez. Affektionen des papillo- 
macularen Bündels, abgeben können. 

Ich hatte nun Gelegenheit, mehrere derartige Fälle, unter anderen 
einen solchen von kongenitalem pulsierendem Augapfel zu unter- 
suchen; und Versuche, für die dabei beobachteten Erscheinungen 
eine einigermafsen sichere Basis zu gewinnen, führten deshalb nicht 
zum Ziel, weil über Verlauf und Funktionen der Orbitalvenen, vor 
allem ihre Verbindungen nach aussen, sich recht wenig überein- 
stimmende Angaben in der Literatur, auch in den anatomischen 
Hand- und Lehrbüchern, fanden. Herrscht doch unter anderem nicht 
einmal über die Frage, wohin das Orbital- und damit das Bulbus- 
Venenblut eigentlich entleert wird, eine Frage von grosser Wichtig- 
keit, volle Übereinstimmung. Sesemann lässt es in der Haupt- 
sache nach vorn, Gurwitsch nach hinten abfliessen und Merkel 
teilt mehr des Letzteren Ansicht. Auch fanden sich Angaben und 
bildliche Darstellungen in der Literatur, die darauf hindeuteten, dass 
neben diesen beiden Wegen in einer Reihe von Fällen noch ein 
dritter für den Blutabfluss der Orbita in Betracht komme, der» 
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abgesehen von einzelnen Mitteilungen, z. B denen von Leber über 
die Verbreitung eitriger Prozesse von Stirn und Schläfe in die Orbita 
hin, bei der Pathogenese der orbitalen Affektionen noch wenig Be- 
achtung gefunden hat: Ich meine den durch die untere Orbital- 
fissur, und ich glaube und habe vor kurzem in einer kleinen Arbeit 
darauf hingewiesen, dass vielleicht der eine oder andere unklare Fall 
von Orbital-Erkrankung unserem klinischen Verständnis näher gebracht 
werden kann, wenn wir die Frage lösen, ob und welche normalen 
oder anormalen Beziehungen bezüglich der Nerven-, Lymph- oder 
Geföss-Bahnen zwischen der Orbita jenseits und der Fossa pterygo- 
palatina diesseits der unteren Augenhöhlenspalte bestehen können. 

Alles dies veranlasste mich zu dem Versuche, durch eigene 
Untersuchungen, *) deren Technik mir von einer mehrjährigen anato- 
mischen Assistentenzeit her nicht ganz unbekannt ist, in unsere 
Anschauungen über die Orbitalvenen -Verhältnisse unter Benutzung 
der neuesten Mittel etwas mehr Klarheit zu bringen. Und über 
die Resultate dieser Untersuchungen, die ich gemeinsam mit dem 
Prosektor des Marburger anatomischen Instituts, Herrn Professor 
Z ums t ein, angestellt habe, möchte ich Ihnen, meine Herren, kurz 
berichten, indem wir uns die Einzelheiten für eine eingehendere 
Publikation vorbehalten. 

Was die keineswegs leichte Technik und Methodik der Unter- 
suchungen anbelangt, so möchte ich nur das wichtigste hervorheben: 
1. Das uns zur Verfügung stehende Untersuchungsmaterial 
belief sich auf 17 Köpfe von Erwachsenen und eine Reihe von 
Köpfen ausgewachsener Neugeborener. Erstere wurden präparato- 
risch bearbeitet, letztere nach entsprechender Vorbehandlung und 
Durchtrennung in frontale Serienschnitte zerlegt und mikroskopisch 
untersucht. Stets wurden Injektionen der Orbital -Venen voraus- 
geschickt, denn ohne solche ist eine genaue Präparation unmöglich. 
— 2. Das Injektionsmaterial war ein verschiedenartiges; wir 
verwandten rotes Wachs, verschiedenfarbige Leimlösungen und zur 

*) Dieselben wären in diesem Umfange nicht möglich geworden, hätte 
nicht Herr Geheimrat E. Küster mir in liebenswürdigster Weise einen Teil 
seines zu Operationsübungen bestimmten Leichenmaterials zur Verfügung gestellt; 
ich möchte auch an dieser Stelle ihm herzlich dafür danken. 
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radiographischen Darstellung alkoholische Aufschwemmungen von 
Quecksilberoxyd. Die beiden letzteren Lösungen drangen, wie wir 
uns überzeugen konnten, bis in die feinsten Venenstämmchen vor; 
so fanden sich z. B. die Zuflüsse der Vortexvenen und der Retinal- 
venen bis in die kleinsten Äste hinein gefüllt. Die schnell er- 
starrende Wachslösung benutzten wir nur, um durch Verstopfung 
anderer Gefässgebiete der eigentlichen Injektionsmasse eine bestimmte 
und zwar die gewünschte Richtung zu verleihen. — y. Die In- 
jektionsstellen waren sehr verschieden, und zwar injizierten wir 
nach entsprechender Vorbehandlung der Objekte und Abbindung resp. 
Verstopfung grösserer Abflusswege von der V. jugularis in- und externa, 
von der V. facialis ant. und post., den Vv. frontalis und temporalis, 
vom Sinus cavernosus und schliesslich von der V. ophthalmica sup. 
selbst aus, in der letzteren sowohl in der Richtung nach vorn, 
der V. facialis, als auch nach hinten, dem Sinus zu. Ferner wurden 
einzelne Präparate von verschiedenen Seiten her zugleich resp. hinter- 
einander injiziert, wobei u. a. von der V. jug. int. mit Ran vi er- 
schein Karminleim, von der V. facialis ant. aus mit Berliner Blau- 
leim injiziert wurde. Auf diese Weise konnte es gelingen, ver- 
schiedene Gefässgebiete etwas von einander abzugrenzen und die 
einzelnen Zuflüsse der grösseren Venen mit mehr Sicherheit fest- 
zustellen. 

Um auch dem physiologischen Verhalten der Venen möglichst 
Rechnung zu tragen, wurde Wert darauf gelegt, dass bei einer Reihe 
von Versuchen das Objekt in einer den physiologischen Verhältnissen 
so weit möglich entsprechenden Stellung injiziert wurde, und die 
Abflusswege frei passierbar blieben. Die mehr oder weniger grosse 
Leichtigkeit, mit der dann von der Injektionsstelle aus sich die 
einzelnen Abflussgebiete füllten, resp. die Injektionsmasse durchfloss, 
gestattete so gewisse Rückschlüsse auf die Leichtigkeit, mit der 
intra vitam das Venenblut durch sie abgeführt werden kann. Nachdem 
wir uns noch durch Vornahme von Probepräparationen von der Güte 
der Injektionen überzeugt hatten, erfolgte die Präparation und weitere 
Untersuchung. Da bei dieser jedoch die gegenseitigen Lage- und 
andere Verhältnisse eine ziemlich starke Verschiebung erfahren 
können, nahmen wir die Radiographie zu Hilfe, um auf diese Weise 
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dieselben vorher im Röntgenbilde zu fixieren. Nach guten Injektionen 
mit der genannten Quecksilberlösung lassen sich einerseits die 
Orbitalvenen auf der Röntgenplatte oft in vorzüglichster Weise dar- 
stellen, andererseits heben sich infolge ihrer gelblich-rötlichen Farbe 
die kleinsten Ästchen mit genügender Deutlichkeit hervor, um sich 
auch präparatorisch darstellen zu lassen, sodass die eine Methode 
eine wertvolle Ergänzung und Kontrolle der anderen gestattet. 

Rein anatomisch war nun zuerst die Frage zu lösen, welche 
Verbindungen zwischen den Venen innerhalb der Orbita und den 
ausserhalb derselben gelegenen bestehen. Es kamen also vor allem 
die Verbindungswege in Betracht, die vorn nach dem Gesicht, hinten 
nach der Schädelhöhle und aussen nach der Flügelgaumengrube zu 
möglich sind. Ferner war zu untersuchen, ob und welche Ver- 
bindungen durch knöcherne Kanäle hindurch teils mit den Neben- 
höhlen der Orbita, teils mit anderen umgebenden Teilen bestehen. 
Besonders zu achten war dabei auf die Weite der einzelnen Ver- 
bindungen, auf ihr Verhältnis zur Umgebung, besonders den Muskeln 
und Sehnen, und auf das Vorhandensein von Klappen in ihnen, da 
hierüber zum Teil nur notdürftige, zum Teil voneinander abweichende 
Mitteilungen vorliegen. Die Frage zu entscheiden, wie in diesen 
anatomisch präformierten Wegen der Venen blutstrom gerichtet ist. 
ob sie Zuflüsse oder Abflüsse der Augenhöhle darstellen, also 
eine Frage rein physiologischer Natur, kam dann erst an zweiter 

Stelle. 

Meine Herren ! Ich muss es mir hier versagen, die einzelnen 
Phasen unserer Untersuchungen, die Resultate der Freilegung der 
einzelnen Stämme, kurz, die Ergebnisse der recht schwierigen und 
zeitraubenden präp aratorischen Kleinarbeit vorzuführen; ich möchte 
Ihnen vielmehr in grossen Zügen die Art und Weise schildern, wie 
nach unseren Untersuchungen die Blutabfuhr aus Bulbus und Orbita 
Zustandekommen kann; es enthält also diese Darstellung anatomisches 
und physiologisches zugleich. Einzelheiten werde ich in der Demon- 
strationssitzung zu erklären suchen. Zum besseren Verständnis der 
nun folgenden Darlegung verweise ich auf die beiden hier auf- 
gehängten Tafeln, von denen die rechte eine Ansicht der Orbita von 
temporal und etwas von vorne darbietet, während die 2. Tafel den 
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vorderen Teil der Schädelbasis von oben gesehen darstellt; das 
Orbitaldach ist reseziert. 

Die Orbita durchzieht als Hauptsammeirohr für das Venenblut 
die V. ophth. sup. ; ihr Verlauf lässt sich durch einige bestimmte 
Punkte leicht markieren: vorn Sehne des M. obl. sup., in der Mitte 
Nervus opticus, hinten äusserer Rand der oberen Orbitalfissur. Als 
zweites grösseres Gefäss konstatierten wir stets die V. lacrimalis 
im äusseren Teil der Orbita, die sich in die V. ophth. sup. mehr 
oder weniger weit vor ihrem Durchtritte durch die Fissur einsenkt. 
Fast stets, aber nicht immer, war auch die V. ophth. in f. als 
dritter grösserer .Venenstamm festzustellen, die mehr in der Mitte 
am Boden der Orbita verläuft und sich ebenfalb mit der V. ophth. 
sup., aber erst ganz hinten im Bereiche der Fissur, verbindet. In 
diese drei Venen senkei) sich nun in verschiedener Weise variierend 
die einzelnen Stämme ein. die das Blut aus dem Bulbus, den Tränen- 
organen, den Muskeln, einem Teil der Lider und den Orbitalneben- 
höhlen sammeln. 

Aus der Anatomie dieser einzelnen Äste hebe ich nur die Unter- 
suchungsresultate hervor, die von denen der anderen Autoren mehr 
oder weniger abweichend sind: Die V. ophth. sup. zeigt meist 
etwas hinter der Mitte ihres Verlaufs ihre grösste Mächtigkeit, 
verengt sich dann stets, oft sehr bedeutend, bei ihrem Durchtritte 
durch die Fissur, wo sie zwischen der Periorbita und der Dura 
mater verläuft, ehe sie sich mit dem Sin. cav. verbindet. Diese 
Verbindung mit dem Sin. kommt so zustande, dass das hinten oben 
in der Fissur durchtretende Gefäss im Bereiche dieser Spalte oft 
mit ziemlich scharfer Abknickung nach abwärts verläuft, um sich 
dann schräg in den tiefsten vorderen Punkt des Sin. einzusenken. 
Mit ihr verbindet sich etwa in der Höhe oder wenig oberhalb der 
Stelle der Einmündung die V. ophth. inf. Oft aber steht die 
V. ophth. sup. nach hinten zu nicht nur mit dem Sin., sondern noch 
mit anderen Venengebieten in direktem Zusammenhang: von der 
Stelle ihres Durchtrittes durch die Fissur geht dann aussen eine 
beachtenswerte Verbindung in die Schädelhöhle durch, die sich 
wiederum in verschiedener Weise verhalten kann: entweder senkt 
sie sich in den Sin. alae parvae ein und anastomosiert so indirekt 
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mit dem Sin. cav. und seinen Abflüssen oder sie geht über den Sin. 
al. parv. hinweg, um direkt mit den Meningealvenen, spez. der M. 
media, sich zu verbinden oder endlich, sie tut beides. Ferner aber 
findet sich nicht selten eine Verbindung mit den Pialvenen, spez. 
der Vena fossae Sylvii, die entweder durch Vermittelung des Sinus 
alae parvae oder auch direkt zustande kommen kann. 

Als Fortsetzung des absteigenden Schenkels der V. ophth. sup. 
geht nach vorn unten durch die untere Orbitalfissur in seltenen 
Fällen eine Verbindung nach aussen, die mit dem Plexus pterygoi- 
deus im Zusammenhange steht. Im übrigen gehen schwächere 
Venen stets durch die untere Augenhöhlenspalte, sie sind zwar klein, 
können aber wohl in pathologischen Fällen Bedeutung gewinnen. 
Von sonstigen grösseren Venenbahnen, wie sie oft durch den vor- 
deren Teil der unteren Orbitalfissur nach aussen gehen sollen, haben 
wir nichts finden können. Ich werde auf diese Verhältnisse an 
anderer Stelle genauer einzugehen haben. 

Nach vorn zeigt nun die V. ophth. sup. im allgemeinen keine 
Verengung, vielmehr in vielen Präparaten eine nicht unbeträchtliche 
allmähliche Zunahme ihres Kalibers. Nach dem Durchtritt unter 
dem M. obliquus sup., dessen Eontraktionen für den Füllungszustand 
dieser grossen Vene vielleicht nicht gleichgültig sind, teilt sie sich 
in zwei grössere Äste ; der eine tritt mit der V. frontalis, der andere 
mit der V. angularis in Verbindung, zugleich mit der Abflussvene 
des oberen Augenlides und den Venen des Tränensackes. 

Ist der eine dieser beiden vorderen Äste schwach, so ist der 
andere stark und umgekehrt, sodass stets eine weite Kommunikation, 
die oft das Kaliber der V. ophth. sup. hinten an der Stelle ihres Zu- 
sammenhanges mit dem Sin. wesentlich übertrifft, mit der V. facialis 
vorhanden ist. 

Diese letztere ist wohl in ihrer Bedeutung bisher zu wenig 
beachtet worden, wie auch Birch-Hirschfeld erst neuerdings 
im Graefe-Sä misch sehen Handbuch wieder betont. 

Die V. lacrimalis fuhrt das Blut nicht nur in die V. ophth. 
sup. ab, sondern sie hat eine Anzahl, 1 — 3, stärkere Äste, die sich 
als ihre direkte Fortsetzung durch das Jochbein zur Schläfe begeben. 
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Ferner steht sie auch stets durch Anastomosen mit der V. ophtha 
sup. und inf. in Verbindung. 

Die V. ophth. inf. ist nicht nur eine Sammelvene, sondern auch 
eine Durchflussvene nach dem Gesicht zu, da eine Anzahl ihrer 
Äste nach vorn über den unteren Orbitalrand treten, um sich mit 
den unteren Lidvenen zu verbinden und meist in stärkerem Aste in 
die V. facialis von hinten her sich einzusenken. 

Berücksichtigen wir schliesslich noch, dass die V. ophth. inf. 
in allen Fällen durch bedeutende bogenförmige Anastomosen mit der 
V. ophth. sup. in Verbindung steht, so kommen wir zu dem Resultat, 
dass es eine Reihe von Verbindungen des Orbitalvenensystems mit 
denen des Gesichts gibt, die zusammen mindestens ebensoviel Blut 
dorthin abzuführen imstande sind, wie nach hinten in das Gebiet 
des Sin. cav. 

Alle diese Venen sind frei passierbar und nicht durch Klappen 
in irgend einer Richtung verschlossen. Wenigstens haben wir, ab- 
gesehen von einem Falle, sowohl bei genauester Präparation (wir 
haben häufig die Venen sondiert und aufgeschnitten) als auch bei 
der mikroskopischen Untersuchung der Orbitalserienschnitte keine 
Klappen finden können. 

So stellen die Orbitalvenen in ihrer Gesamtheit nach unseren 
Befunden ein Kanalsystem dar, das im Gebiete der Orbitalfissur mit 
dem Stamme der V. ophth. sup. beginnt, sich dann in eine* Anzahl 
allseitig frei durchgängiger variabler Äste teilt und mit der V. 
facialis vorn endet, in die diese Hauptteilungsäste der V. ophth. sup. 
früher oder später direkt cder indirekt wieder zusammenfliessen. 
Während dieses Durchlaufs durch die Orbita nehmen diese Haupt- 
stämme alle kleinen intraorbitalen Äste aus dem Bulbus und seinen 
Adnexorganen auf, indem sie vermittels bogenförmiger Anastomosen 
zusammen eine Art von Ring um den Augapfel bilden, der nach 
allen Seiten freien Abfluss gewährt. Und in diesen Ring, der in 
allen Präparaten wenn auch nicht stets vollkommen geschlossen zu 
konstatieren ist, münden die Vortexvenen, für deren allseitige freie 
Blutabführung auf diese Weise vollkommen und sicher gesorgt 
erscheint. 
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Was die V. centralis retinae anbelangt, deren präparatorische 
Darstellung oft recht schwierig ist, so steht dieselbe meist durch 
mehrfache Anastomosen mit dem System der ringförmig den Bulbus 
umgebenden Venen im Zusammenhang; in einzelnen Fällen waren 
dieselben allerdings nicht so deutlich und befand sich die Vene an- 
scheinend nur mit dem Sin. in Verbindung; das erstere scheint uns 
jedoch das häufigere zu sein. 

Die Resultate unserer Untersuchungen liefern also durchaus die 
nötigen anatomischen Voraussetzungen für die Annahme, dass der 
Abfluss des Venenblutes der Orbita und damit des Bulbus nach 
allen Seiten, besonders aber nach vorn hin stattfinden kann. Sie 
bestätigen und erweitern so die eingangs meiner Erörterungen er- 
wähnten Resultate Sesemann's im Gegensatz zu den Annahmen 
anderer Autoren. 

Auch für die Beantwortung der physiologischen Frage, w r odurch 
und in welcher Weise die Abflussrichtung des Orbitalvenenblutes 
bestimmt wird, eröffnen unsere Befunde, spez. der Ausfall der In- 
jektionsversuche, schon eine Reihe von Ausblicken. Allein die darauf 
bezüglichen Untersuchungen, bei deren Beurteilung man noch eine 
Reihe anderer Momente , berücksichtigen muss, wie Blutdruck- 
diflerenzen im Gefösssystem, Muskelaktionen und nicht zum wenigsten 
die verschiedene Stellung des Kopfes, sind noch nicht soweit ge- 
fördert, um hier bereits ein sicheres Urteil zu gestatten. Jedoch 
glaube ich schon jetzt Birch-Hirschfeld beipflichten zu sollen, 
wenn er auf Grund klinischer Beobachtungen zu dem Ergebnisse 
gelangt, dass der Blutabfluss der Orbita bei nach vorn gebeugter 
Kopfhaltung durch die V. facialis erfolgt. 



Diskussion. 

Herr Sattler: 

Ich möchte den Herrn Vortragenden fragen, ob er auch so 
weitgehende Variationen in Verlauf und Kaliber der Orbital- 
venen gefunden hat, als sie mir begegnet sind, als ich mich 
bei Abfassung des Kapitels über den pulsierenden Exophthal- 
mus für die erste Auflage des Handbuches mit der Anatomie 
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der Orbitalvenen eingehender beschäftigte. Es ist auffallend, 
dass bei diesem Prozess die starke Erweiterung durch das 
Einströmen arteriellen Blutes fast ausnahmslos bloss die Vena 
ophthalmica superior, die frontalis und angularis betrifft und 
auch die Vena centralis retinae verhältnismäfsig selten Puls- 
erscheinungen dabei erkennen lässt. 

Herr Krauss (Schlusswort): 

Auf die Frage von Herrn Geheimrat Sattler erlaube ich 
mir zu erwidern, dass Abweichungen von einer bald erkannten 
bestimmten Norm im Verhalten der Orbitalvenen, individuelle 
Verschiedenheiten recht oft vorkamen, dass man jedoch er- 
sehen konnte, dass trotz derselben stets das von mir geschilderte 
anatomische Prinzip, nach dem der Blutabfluss erfolgte, gewahrt 
blieb. So konnten wir einerseits mehrfach das fast völlige 
Fehlen der V. ophth. inf. konstatieren, andererseits aber auch 
recht weitgehende Kaliberunterschiede, zumal an der V. ophth. 
sup. feststellen. Alle diese Verhältnisse sind aus den zur 
Demonstration bestimmten stereoskopischen Röntgenbildern 
vorzüglich zu ersehen, weshalb ich darauf verweisen möchte. 
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• ■ 

Über Doppelkörperchen in Trachomzellen. 

Von 

R. Greeff und W. Clausen (Berlin). 

M. H.! Sie wissen ebensogut wie ich, dass den ätiologischen 
Forschungen auf dem Gebiete des Trachoms ungewöhnliche Schwierig- 
keiten begegnen. Abgesehen davon, dass frische unbehandelte Fälle 
im Anfangsstadium schwer zu haben sind, so finden sich immer auf 
der zu Tage liegenden entzündeten Schleimhaut verschiedene Mikro- 
organismen, bei denen die Entscheidung, ob sie etwas mit dem 
Trachom zu tun haben, ausserordentlich schwer ist. Es kommt aber 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 7 
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hinzu, dass der ImpfVersuch im Stiche lässt. Auf Tiere lässt sich 
Trachom nicht überimpfen, wohl mit Ausnahme einiger anthro- 
pomorpher Affen, aber auch bei diesen sind sichere positive Resultate 
nicht immer zu erwarten. Ja ich kann sogar hinzufugen, dass auch beim 
Menschen eine Übertragung durch Impfung nicht in jedem Falle erzielt 
werden kann. Sei es dass das daran liegt, dass die Trachomerreger 
bei dieser langen Krankheit vielleicht nur kurze Zeit virulent bleiben 
oder dass noch ein X hinzukommen muss, das wir nicht kennen. 
Man darf also jedenfalls aus negativen Übertragungsversuchen beim 
Menschen nicht allzuviel Schlüsse ziehen. 

Die glänzenden Entdeckungen von Seh audien-H offmann 
und die zunehmende Erkenntniss von der Bedeutung der Protozoen 
als Krankheitserreger führten mich längst abgebrochenen Forschungen 
über die Ätiologie des Trachoms wieder zu. Als ein besonderes 
Glück konnten ich und mein Mitarbeiter Dr. Clause n es bezeichnen, 
dass Herr Geh. Rat Frosch vom Institut für Infektionskrankheiten 
uns seine Mitarbeiterschaft zusagte. 

Seit Februar 1906 haben wir dann in gemeinschaftlicher Arbeit 
Untersuchungen angestellt. 

Nach vielen Fehlversuchen haben sich dann neue Befunde er- 
geben, die ich Ihnen vorlegen möchte, ohne für heute weitere 
Schlüsse daraus zu ziehen. 

Von der Annahme ausgehend, dass die Ansteckung mit Trachom 
wohl meist durch das Sekret übermittelt wird, untersuchten wir an- 
fänglich vor allem das gewöhnlich nur spärlich vorhandene Kon- 
junktivalsekret der Trachomkranken. 

Wie nicht anders zu erwarten, fanden sich häufig Staphylo- 
kokken, Xerosebazillen,die gewöhnlichen Schmarotzer desKonjunktival- 
sackes, seltener Streptokokken, Pneumokokken, Influenzabazillen 
oder Morax-Axenfeldscbe Diplobazillen. 

Daneben fielen gleich schon in den ersten Präparaten kleinste, 
eben sichtbare, von einem Hof umgebene Kokken auf, die spärlich 
vorhanden waren und gewöhnlich zu zwei aneinander lagen. 

Unsere besondere Aufmerksamkeit richteten wir auf die von 
Leber Körperchenzellen genannten Gebilde im Follikel. Mit diesen 
Körperchenzellen haben wir uns überhaupt eingehender beschäftigt. 
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Nach Analogie der Riesenzellen bei der Tuberkulose haben wir 
den Gedanken verfolgt, dass in diesen Zellen wohl der Erreger des 
Trachoms zu finden sei oder doch vorhanden gewesen sein könnte. 

Wir fanden denn auch in dem Inhalt dieser Körperchenzellen 
mitunter jene kleinsten (mit Ölimmersion und Okular 8) eben erkenn- 
baren Diplokokken wieder. 

Man mu8S bei dem Trachom möglichst unterscheiden die eigent- 
liche Gruridkrankheit und die sekundär oft hinzukommenden Katarrhe, 
die die verschiedensten Schmarotzer enthalten können. Wenn unsere 
Befunde als die Erreger des Trachoms anzusprechen wären, so müssten 
sie sich vor allen Dingen auch isoliert in dem möglichst rein ge- 
wonnenen Follikelinhalt nachweisen lassen. 

Die meisten Ausstrichpräparate aus dem Follikelinhalt waren 
bakterienfrei, dagegen fanden sich die oben beschriebenen kleinen 
Diplokokken vor, wenn auch meistens spärlich, enthalten in Zellen 
oder frei im Follikelinhalt. 

Unsere Kulturverfahren sind bisher nicht von positivem Erfolg 
gewesen. Das Sekret wurde auf die verschiedensten Nährböden ver- 
impft, so auf Bouillon, Agar, schwach und stark, Glyzerinagar, 
Blutagar, auf Löfflersches Blutserum oder auf Serumagar, 
und ferner auf sauerstofffreie Nährböden, doch immer wuchsen 
nur die gewöhnlichen Schmarotzer der Konjunktiva. 

Wenn wir nun das Fazit ziehen, so ergab sich bei zahlreichen 
Fällen von Trachom in Berlin, Posen und aus Ostpreussen ein immer 
wiederkehrender Befund. Im Sekret, an der Oberfläche, in Abstrich- 
präparaten und in dem sorgfältig aus der Tiefe genommenen 
Follikelinhalt fanden wir regelmäfsig kleinste, an der Grenze der 
Sichtbarkeit liegende, bei stärkster Vergrösserung (Z eiss, Apochrom. 
Okular 8) eben erkennbare punktförmige Doppelbakterien, die bei 
einer Vergrösserung von 2000 rund zu sein scheinen, manchmal 
indes wie kleine Doppelstäbchen aussehen. Dieselben sind stets von 
einem Hof umgeben und kommen entweder einzeln oder zu mehreren 
aneinander gelegt in den Zellen neben dem Kern vor. 

Sie färben sich mit gewöhnlichem Methylenblau, Karbolfuchsin, 
Bismarkbraun, Gentianaviolett, nach der Tuberkelbazillen-Methode 
in dem Gegenfärben, und nach Giern sa, nicht dagegen nach 
Gram. 7* 
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Inzwischen erfolgte eine Mitteilung von Halbe rstädter und 
Prowazek 1 ), welche bei einigen Trachomkranken und künstlich 
infizierten Orangs auf Java in den Epithelzellen neben dem Kern 
nach Giemsa dunkelblau gefärbte und aus feinsten Körnchen be- 
stehende Einschlüsse fanden, die einen grossen Teil des Protoplasmas 
einnehmen könnten. 

Wir haben Versuche genau nach der Vorschrift dieser Autoren 
angestellt und können ihre Befunde bertätigen. Die Verfasser haben 
uns nach ihrer Rückkehr aus Java in dem Laboratorium der Augen- 
klinik in der Charite zu Berlin besucht und unsere Präparate, die 
wir, so wie sie, von abgeschabten Epithelzellen bei Trachom ver- 
fertigt hatten, für identisch mit den ihrigen in Java gesehenen er- 
klärt. Einige Kontrollversuche zeigten uns, dass die Gebilde in der 
normalen Konjunktiva und beim Follikularkatarrh nicht vorkamen. 
Wir konnten ferner feststellen, dass diese Körperchen nicht nur nach 
Giemsa, sondern auch mit unverdünntem Karbolfuchsin, Methvlen- 
blau (V- Stunde), dagegen nicht nach Gram färben lassen. Insofern 
stimmen sie mit unseren Gebilden tinktoriell überein. 

Es liegt nahe, dass beide Befunde identisch sind, die von uns 
in dem Sekret und in der Tiefe erhobenen in die von Halber- 
städter und Prowazek auf Java in Epithelzellen gesehenen, die 
wir also auch hier konstatiert haben: Weiteres muss die Zukunft 
lehren. 

Zum Schluss möchte ich erwähnen, dass ich Follikelinhalt von 
Trachomkranken zweimal auf Menschen überimpft |habe, nicht heim- 
lich auf Patienten, sondern auf gesunde Menschen, die sich der 
Tragweite wohl bewusst waren und ihre völlige Einwilligung ge- 
geben hatten. 

Bei dem ersten ging das Trachom nicht an, die Konjunktiva 
blieb nach wie vor intakt. 

Bei dem zweiten ergab sich ein überraschendes Resultat. Nach 
einem Latenzstadium von etwa 3 Tagen fing das Bild des Trachoms 
an sich zu entwickeln und nach S — 10 Tagen war das typische 

*) Halberstädter und Prowazek: Über Zelleinschlüsse parasitärer 
Natur beim Trachom. Arbeiten aus dein kaiserl. Gesundheitsamt, Bd. XXVI, ! 

Heft 1, 1907. 
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Bild völlig ausgebildet. Oben und unten bis in die Übergangs- 
falten war alles mit dicken grauen Follikeln besetzt, die Kon- 
junktiva war sehr geschwollen, gerötet und sezernierte. 

Es straft also der Fall alles Lügen, was ich bisher von einer 
langen Inkubationszeit bei Trachom angenommen hatte. 

Der Schonung halber wurde ein paar Tage nur etwas Epithel 
abgekratzt und fast in jeder Epithelzelle fanden sich massenhaft die 
kleinsten Körperchen neben dem Korn, wie sie Halberstädter 
und Prowazek in Java gesehen hatten. Vor der Impfung 
fehlten sie. 

Diskussion. 

Herr A. Leber: 

Bei meinen Versuchen von Trachomübertragung auf Affen 
habe ich einige Befunde erhoben, die gewisse Ähnlichkeit mit 
den soeben besprochenen und den von v. Prowazek und Halber- 
städter beschriebenen zu haben scheinen, deren Besprechung 
ich mit der Demonstration meiner Präparate verbinden will. 

Herr G. Gutmann: 

Im Anschluss an die sehr interessante Mitteilung des Herrn 
A. Leber, wollte ich mir erlauben, auf die vor einigen Jahren 
im Archiv für Ophthalmologie erschienene Arbeit von Pick 
hinzuweisen, in welcher ebenfalls Körperchen mikroskopisch 
beschrieben sind. 

Herr Axenfeld: 

Ich finde in den vorgetragenen Befunden noch zu viele Un- 
stimmigkeiten. In den bisherigen Publikationen vonProwazek- 
Halberstaedter wie in der von Greeff war von Kontroll- 
untersuchungen bei anderen Bindehautleiden nicht die Rede. 
Ich freue mich zu hören, dass Greeff mit solchen begonnen 
hat; aber sie sind noch durchaus nicht ausreichend, um über 
die Natur solcher Körnchen irgend etwas zu sagen. Ich selbst 
habe z. B. auch bei Diplobazillenkonjunktivitis zahlreiche 
Körnchen gefunden. Bevor ich die Berliner Präparate gesehen 
habe, will ich jedoch über Identität und dgl. nichts bestimmtes 
sagen. 



V 
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Es ist doch auch sehr zu beachten, dass Prowaczek 
morphologisch ebensolche Körnchen als Erreger der Pocken, 
des Scharlach und anderer Krankheiten ansieht. Sie kommen 
also weitverbreitet vor. Prowazek erklärt diese angebliche 
Art von Erregern für filtrierbar. Ich frage Herrn Kollegen 
Greeff, was er in dieser Hinsicht festgestellt hat Die 
Prowazek sehe Angabe der Filtrierbarkeit steht nämlich im 
Widerspruch zu dem, was wir vom Trachomvirus wissen. Es 
geht doch nicht an, die experimentellen Ergebnisse von Hess 
und Boemer, die erst kürzlich von Bajardi bestätigt 
worden sind, einfach abzulehnen. Denn es hat sich doch bei 
den Affen eine zwar modifizierte, aber doch sehr charak- 
teristische körnige Entzündung ausgebildet, aber nur mit 
un filtriertem Virus, während derselbe nach Filtration 
nicht anging. Auch ein gleicher Versuch am Menschen von 
Kuhnt und Pfeiffer ist damit in Einklang, wenn auch 
eine positive Beweiskraft ihm nicht zukommt, weil eine positive 
Impfung mit demselben unfiltrierten Virus nicht vorliegt. 
Dass Übertragung von Trachommaterial nicht bei jedem 
Menschen eine Erkrankung hervorruft, ist schon öfters fest- 
gestellt; ich verweise in dieser Hinsicht auf die Angaben in 
meiner „Bakteriologie". Besonders auffällig ist, dass Greeff 
die Übertragbarkeit auf den Affen überhaupt bestreitet, wo doch 
die Prowaczek sehe Ansicht, von welcher die ganze parasitäre 
Deutung der Körnchen ausgeht, sich wesentlich darauf stützt, 
er (Prowaczek) habe sie von Affe zu Affe übertragen können, 
freilich ohne dass krankhafte Erscheinungen hervortraten. 

Wenn nun Herr A. Leber den von ihm gesehenen Körnchen 
eine Grösse (über der Filtriergrenze gelegene) bis zu l jj, zulegt, 
so passt das wieder nicht zu den Angaben von Prowazek 
und auch nicht zu der ersten Beschreibung von Greeff. 

(Auch die Auffassung der Körperchenzellen ausschliesslich 
als Epithelzellen ist nicht richtig, da sie doch gerade im 
Follikel vorkommen und für ihre Einwanderung dorthin vom 
Epithel aus keinerlei Beweis existiert. Die Kernform kann 
bei Endothelabkömmlingen die gleiche sein.) 
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Es ist deshalb allergrösste Zurückhaltung am Platze. 
Hoffentlich gelingt es Herrn Kollegen Greeff, die Beweis- 
kette zu schliessen. 

Herr Roeraer: 

Ich kann mich den Worten von Herrn Axenfeld nur 
anschliessen und erwähne, dass bei Untersuchungen von Conj. 
follicularis ähnliche Gebilde von mir gesehen worden sind, 
wie sie wenigstens von Greeff bisher abgebildet wurden. 
Auch möchte ich nicht unerwähnt lassen, dass die abgebildeten 
Körnchen so gross erscheinen, dass man von der Grenze der 
Sichtbarkeit eigentlich kaum sprechen kann. Auch die Be- 
trachtung der mikroskopischen PräparateGreeffs undClausens 
zeigt eigentlich Gebilde, die noch ziemlich gross sind. 

Herr Herzog: 

Die von dem Herrn Vortragen den geschilderten Befunde 
können natürlich eine Beurteilung erst nach der Besichtigung 
der mikroskopischen Präparate erfahren. Die von ihm erörterte 
Beziehung der sogenannten Leber sehen Zellen, bezw.Leberschen 
Körperchen zu der Ätiologie des Trachoms veranlasst mich 
jedoch, schon jetzt zu bemerken, dass diesen letztgenannten 
Gebilden nach meiner Auffassung, wie an anderer Stelle aus- 
geführt, irgend eine parasitär-ätiologische Bedeutung für die 
Entstehung des Trachoms unter keinen Umständen zukommt; 
es handelt sich nach meinen Beobachtungen hierbei um teils 
basophile, teils aeidophile Fragmente sowohl der Kernsubstanz, 
wie der Cytoplasma von Zellen, die sich im Zustande der 
hyalinen Degeneration befinden; sie bilden die charak- 
teristischen Substrate einer bestimmten Phase im Verlaufe der 
hyalinen Degeneration und sind sowohl in Epithelzellen (Molluscum 
contagiosum, im Haarmarkstrang bei gewissen Haarerkrankungen 
mit abnormer Durchfeuchtung der Haarwurzel), wie im Binde- 
gewebe überall da anzutreffen, wo die Gewebszellen auf der 
Basis eines Zellödems der hyalinen Degeneration anheimfallen. 
Ich habe dieselben Gebilde auch in der äusseren Lidhaut 
bei Trachom an denjenigen Stellen im subcutanen Binde- 
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gewebe nachweisen können, an denen sich das Gewebe infolge 
des massenhaften Eindringens von Haarbalgmilben, sogenannten 
Demodices, in die Lanugohaarfollikel im Zustande chronisch- 
entzündlicher Proliferation befand. 

Herr Greeff (Schlusswort): 

Ich glaube mich vorsichtig in Bezug auf die Bedeutung 
der Befunde ausgedrückt zu haben. Ich meine jedoch wiederum, 
man soll auch nicht zu ängstlich sein, und weil wir auf diesem 
Gebiet Misserfolge erlebt haben, nun neue Befunde, die wir 
mehrfach in Fällen von Trachom gesehen haben und denen 
nahmhafte Bakteriologen eine Bedeutung zugeschrieben haben, 
unterschlagen, bloss weil es noch gilt, weitere Beweise bei- 
zubringen. Mit allzugrosser Vorsicht kommen wir in diesem 
schwierigen Gebiet auch nicht weiter. Die Befunde sind neu 
und nun schon an verschiedenen Orten erhoben, arbeiten wir 
weiter um zu sehen, was sie zu bedeuten haben. 



Zweite wissensehaftliehe Sitzung. 

Dienstag, den 6. August 1907, Vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Höderath (Saarbrücken). 



XII. 

Zur Lehre von der intraokularen Flüssigkeits- 
strömung. Partielles, kongenitales Kolobom der 
Iris, verschlossen durch eine bewegliche Membran. 

Von 

I 

H. Ulbrich (Prag). 

Mit 1 Abbildung im Text. 

Gegen die Lehre Th. Leber 's von der Entstehung des Kamraer- 
wassers aus dem Ciliarkörper, vom Übertritt des Humor aqueus 
durch die Pupille und von der Filtration desselben durch den Kammer- 
falz ist vor nicht zu langer Zeit ein schwerer Angriff gefuhrt worden. 

Otto Weiss hat die Fundamente, auf die sich diese fast all- 
gemein anerkannte Lehre Lebers stützt, einer eingehenden Neu- 
beurteilung unterzogen und ist zu dem Schlüsse gelangt, dass keine 
einzige und auch nicht die Gesamtheit der Tatsachen, auf welche 
die allgemein giltige Lehre aufgebaut ist, einen unwiderleglichen 
Beweis für die Eichtigkeit derselben erbringen könne. Es ist hier 
nicht der Ort, auf die Einzelheiten der Arbeit Otto Weisses ein- 
zugehen; doch halte ich es für ein Verdienst des Autors, dargetan 
zu haben, dass wir trotz der ungeheuren aufgewandten Arbeit, trotz 
der, wie es scheint, exaktesten Untersuchungen und Experimente, 
die zur Klarstellung dieser so überaus schwierig zu beurteilenden 
Verhältnisse unternommen wurden, zu einem einwandfreien Ergeb- 
nisse bisher noch nicht gekommen sind. 

Unter solchen Umständen verdient jede neue Beobachtung Auf- 
merksamkeit. Ich kann Ihnen heute die klinische Untersuchung 
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eines bis jetzt einzig dastehenden Falles vorlegen, die mir für die 
Beurteilung der in Frage kommenden Verhältnisse von ganz hervor- 
ragender Bedeutung zu sein scheint. Es handelt sich um den 
Befund eines natürlichen Manometers zwischen Vor der- 
und Hinterkammer. 

Den in Rede stehenden Fall hat Prof. Czermak, mein ver- 
storbener Lehrer, vor 6 Jahren in meiner Gegenwart zuerst gesehen. 
Ich hatte unlängst Gelegenheit, der damals aufgenommenen Kranken- 
geschichte noch mehrere Ergänzungen einzufügen. Herr Professor 
El sehnig hatte die Güte die Beobachtungen nochmals nachzu- 
prüfen, wofür ich auch hier meinen ergebenen Dank sage. 

Am 6. XII. 1901 kam eine 
;50 J. alte Eisengiessersfrau aus 
Bubna zur Klinik. Die Anomalie 
der recht. Regenbogenhaut (siehe 
Textfigur) besteht wahrscheinlich 
seit der Geburt der Patientin, die 
hierüber keine näheren Angaben 
zu machen weiss. Im inneren, 
unteren Quadranten der Iris 
befindet sich eine längsovale, 
3x2 mm grosse Lücke in der 
Iris, unter ihr eine feine Spalte. 
Anschliessend an die die Irisbrücke abtrennende Lücke liegt in der 
Pupille eine halbkreisförmige, perlgraue, scharf abgegrenzte Kapsel- 
katarakt, an derem periphersten Teile der Pupillarrand adhäriert. 
Mit dem Augenspiegel erscheint die Kapseltrübung weiss, das Kolobom 
gleichmäfsig rot. Anschliessend an die Pupille besteht eine Sichel 
nach unten. D Myopie, V = 0,2. 

Die ganze Lücke ist durch eine nur bei seitlicher Beleuchtung 
sichtbare, schleierartige, kontinuierliche Membran verschlossen, die 
eine zartgraue Längsstreifung zeigt und mit einzelnen braunen 
Pigmentkörnchen besetzt ist. Sie wölbt sich zeitweilig in Gestalt 
einer eiförmigen Blase vor, um in einiger Zeit faltenförmig bis in 
das Niveau der Lückenränder zurückzusinken. Häufig zieht sie sich 
dann umgekehrt unter vollständiger Ausspannung in die hintere 
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Kammer zurück, sodass sie von vorn betrachtet eine eiförmige Kon- 
kavität bildet. 

Die Membran entspringt aus der vorderen Fläche des Iris- 
gewebes in der Umrandung der Lücke und nicht an dem hinteren 
Bande derselben. Die Bänder fallen nämlich ein wenig keilförmig 
nach hinten ab. Die Lücke in der Iris wird schmäler, spaltförmiger 
bei Verengerung und weiter, rundlicher bei Erweiterung der Pupille. 

Die Ein- und Vorstülpungen geschehen scheinbar regellos, zu- 
weilen in langsamen, manchmal in rasch stossweise ablaufendem 
Tempo, wie die beifolgenden bei der Beobachtung gemachten Auf- 
zeichnungen entsprechende Zahlen zeigen. 

Die Membran war eingestülpt ausgestülpt 

10 Sekd. 9 Sekd. 

1 , 70 , 

28 „ 32 „ 

1 „ 28 . 

1 „ 1 „ 

24 „ 15 . 

20 , 

Bei zuckenden Bewegungen des Augapfels lässt sich an der 
Membran, wenn sie nicht ganz ausgespannt ist, ein leichtes Schlottern 
wahrnehmen. Das Zurücktreten der Membran erfolgt zeitweise 
ziemlich genau nach dem Lidschlag, während bei ruhig gehaltenen 
Lidern die Membran von hinten durch die Öffnung wieder nach vorn 
heraustritt und dann in dieser Stellung verharrt. 

Fast immer kann man das Zurücktreten der Membran künstlich 
durch starken Lidschluss hervorrufen, während der gewöhnliche Lid- 
schlag nicht so sicher diese Wirkung auf das Häutchen hat. 

Verengerung, sowie Erweiterung der Pupille durch Belichtung 
und Beschattung zeigen keinerlei Rückwirkung auf die Stellung der 
Membran. Einstülpung und Ausstülpung derselben bleiben bei 
direkter und konsensueller Lichtreaktion der Pupille unbeeinflusst. 

Auf Euphthalmin erweitert sich die Pupille auf mm und 
wird fast kreisrund. Dabei wird der Querdurchmesser der Lücke 
auch fast 2 mm und die Form derselben die eines schief auf der 
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unteren Ecke stehenden Quadrates. Auch die neben der Hauptlücke 
liegende kleine Spalte erweitert sich etwas, sodass sie ein schmales, 
mit der Basis nach aussen gestelltes Dreieck bildet. Mit der Lupe 
sieht man nun erstens, dass die kleine Spalte ebenfalls durch eine 
schleierförmige, feine Membran geschlossen ist, zweitens, dass die 
nun infolge der Erweiterung der Lücke bei der Ausstülpung stärker 
angespannte und besser übersehbare Membran wirklich lückenlos ist. 
Trotz des Mangels der Pupillenbewegung erfolgt das Hineinschlüpfen 
und Ausgestülptwerden der Membran in ganz gleicher Weise wie 
bei normaler Pupille, fast immer nach ein bis 2 Lidschlägen. Bei 
Durchleuchtung erhält man jetzt auch durch die kleine Spalte 
rotes Licht. 

Hochinteressant werden die Bewegungen des Häutchens, wenn 
wir sein Verhalten bei Akkommodation beobachten. Eine genaue 
Angabe über die Grösse der jeweiligen Akkommodationsbreite lässt 
sich nicht machen, da ungünstige Refraktionsverhältnisse — eine Myopie 
von 6 D. an dem zu beobachtenden Auge und eine Myopie von 2 D. an 
dem anderen, zur Fixation verwendeten — den Untersuchungen nicht 
den gewünschten Grad ziffernmäfsiger Exaktheit geben. Trotzdem 
haben sich gesetzmäßige, mit der Akkommodation in Zusammenhang 
stehende Bewegungen der Membran finden lassen. Das Fixations- 
objekt wurde stets so gehalten, dass das rechte Auge, welches die 
Anomalie zeigt, beim Blicke in Ferne und Nähe seine Stellung 
nicht änderte, sodass Konvergenz- und Divergenzbewegung nur vom 
anderen, gesunden Auge geleistet wurden. 

Bei den Versuchen zeigte sich, dass die Lage der Membran 
unverändert bleibt, solange das Fixationsobjekt über 50 cm (d. i. der 
Fernpunkt des linken Auges) entfernt ist. Wird das Objekt näher 
gebracht, so folgt jeder Fixation desselben, wenn die Membran in 
der Vorderkammer ist, eine langsame Einstülpung. Bringt man das 
Objekt aber ziemlich nahe (14 cm und weniger), so erfolgt die Ein- 
stülpung fast momentan und kräftig. Lässt man die Akkommodation 
bald nach der Einstülpung entspannen, so kommt die Membran kurz 
darauf in die Vorderkammer zurück. Wartet man aber einige Zeit 
bei Fixation eines nahen Objekts, so tritt die eingestülpte Membran 
auch spontan nach ca. 30 Sekunden wieder aus der Öffnung nach vorne. 
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Während dieser langen Akkommodation schwankt die Pupille etwas, 
doch ist das Vortreten der Membran davon völlig unabhängig. Ein 
auffallendes Zeitintervall zwischen diesen mit der Akkommodation 
zusammenhängenden Membranbewegungen und der entsprechenden 
Bewegung der Pupille konnte nicht nachgewiesen werden. 

Auf Eserin stülpte sich die Membran bei der geringsten Akkom- 
modation ein. Unter Kokainwirkung Hess sich die Eeaktion der 
Pupille zum grössten Teile autheben, die akkommodativen Be- 
wegungen der Membran aber blieben völlig unverändert. Die Pupillen- 
reaktion zeigte während der Entwicklung der Pupillenlähmung eine 
Verzögerung, indem die träge, wurmfbrmige Kontraktion der Pupille 
erst einsetzte, als die Einstülpung der Membran schon vollendet 
war. Bei Akkommodationslähmung durch Atropin wurde das Phä- 
nomen zuerst schwächer, sodass nur mehr eine starke Akkommo- 
dationsanstrengung die Membran zum Zurücktreten brachte, bei 
völliger Akkommodationslähmung war das akkommodative Hinein- 
schlüpfen der Membran nicht mehr erkennbar. 

Bisher wurde eine anscheinend regellose Bewegung der Membran 
beschrieben, die nur mit dem Lidschlage in einigem Zusammenhange 
steht, und eine regelmäßige, mit der Akkommodation in Zusammen- 
hang stehende. Ausserdem zeigt die Membran noch eine dritte, 
künstlich durch Druck auf den Augapfel auszulösende Bewegung. 
Berührt man mit dem leichtesten Drucke die Kornea, so stülpt sich 
die in die Vorderkammer vorgewölbte Membran sofort ein; lässt 
man mit dem äusseren Drucke nach, so kommt sie wieder hervor, 
allerdings ist die Bewegung des Vortretens nicht so lebhaft wie die 
künstliche Einstülpung. Durch Druck auf den Äquator des Bulbus 
kann man die Membran, wenn sie in der Hinterkammer liegt, zum 
Vortreten bringen, doch erfolgt diese Bewegung nur allmählich und 
langsam. Nachlassen des Druckes wird nicht immer von Einstülpung 
der Membran gefolgt. 

In den grösseren Werken über Zirkulationsverhältnisse des Auges 
habe ich keinen ähnlichen Fall gefunden. Sein Befund erscheint 
mir nicht nur interessant, sondern sehr wichtig, weil es meines 
Wissens das erstemal ist, dass Druckschwankungen, die zwischen 
der vorderen und hinteren Kammer bestehen, zur unmittelbaren 
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Beobachtung gelangen, ohne dass das Auge vorher irgend einem Eingriff 
ausgesetzt war. Ausserdem stellt das zarte Häutchen im Kolobom 
sicherlich das feinste Manometer dar, welches bisher zur Beobachtung 
dieser, für die Physiologie des Sehorgans so überaus wichtigen Ver- 
hältnisse angewendet wurde, und es ist wohl anzunehmen, dass in 
absehbarer Zeit ein feineres Instrument kaum hergestellt werden dürfte. 

Wie gross die Literatur über das vielumstrittene Gebiet der 
Absonderung und des Abflusses des Kammerwassers ist, ist wohl 
allgemein bekannt, ebenso, welche Schwierigkeiten es bietet, die 
Menge der Tatsachen und Meinungen kritisch zu betrachten. Ich 
habe mich deshalb im wesentlichen bemüht, den objektiven Befund 
so treu wie möglich wiederzugeben. 

Der Befund der beweglichen Membran im Kolobom und das 
Studium der Bewegungen derselben berechtigen aber, wie ich glaube, 
auch zu einigen Schlussfolgerungen. 

Die zuletzt genannten, äusserem Druck folgenden Bewegungen 
der Membran lassen erkennen, wie Vorder- und Hinterkammer zwei 
getrennte Teile einer mit Flüssigkeit gefüllten Kapsel sind. Erhöht 
man den Druck in der vorderen Kammer nur im geringsten, so 
weicht die Membran sofort in die hintere Kammer aus. Dass der 
Überdruck im hinteren Bulbusabschnitt nicht mit der gleichen Inten- 
sität die Bewegungen der Membran beeinflusst, mag wohl mit der 
Grösse der Oberfläche des hinteren Bulbusabschnittes und vielleicht 
auch mit der Zwischenschaltung der beweglichen Linse zusammen- 
hängen. 

Wesentlich schwieriger als diese künstlich auslösbaren Be- 
wegungen der Membran sind jene unregelmäfsigen, spontanen, unab- 
hängig von Bewegung des Auges und Ruhe desselben, von Enge und 
Weite der Pupille und von Veränderungen ihrer Grösse, ja, worauf wir 
noch kommen, auch unabhängig von der Akkommodation auftretenden, 
lediglich mit dem Lidschlage in einigem Zusammenhange stehenden 
Ein- und Ausstülpungen zu erklären. Aber gerade sie sind, wie ich 
glaube, das wichtigste unseres Falles, indem sie per exclusionem 
uns dazu führen, auf sicheren Boden in der Frage über die Ent- 
stehung des Kammerwassers und über den intraokulären Flüssigkeits- 
wechsel zu kommen. 
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Vor allem scheint mir das Vorhandensein dieser unregel- 
mäßigen Membranbewegungen gegen die Ansichten zu sprechen, die 
Weiss (Arch. f. d. gesamte Physiologie, Bd. 115, S. 611) über die 
Herkunft der intraokulären Flüssigkeiten geäussert hat: * Wir müssen 
auf Grund meiner Versuche die alte Lehre fallen lassen, dass die 
Bildungsstätte des Humor aqueus und seine Abflusswege getrennt 
seien; denn wir haben gesehen, dass der Flüssigkeitsstrom — aus 
den Gefässen ins Augeninnere oder aus dem Augeninneren in die 
Gefässe — im Sinne des Druckgefillles geht. Für die Annahme 
eines solchen Gefälles zwischen den verschiedenen gefässführenden 
Teilen des Auges beim lebenden Tier liegt nicht der mindeste Grund 
vor. Vielmehr hat man nur insoweit eine Strömung im Auge an- 
zunehmen, als bei Schwankungen des Druckes in den Augengefässen 
ein Zu- oder Abfluss von Flüssigkeit zum Auge (vermutlich in allen 
gefösshaltigen Abschnitten) statthat. Für das Vorhandensein eines 
Druckgefälles zwischen vorderer und hinterer Kammer spricht nicht 
eine einzige Tatsache". Da nach diesen Anschauungen die vordere 
und hintere Kammer fortdauernd unter gleichem Drucke stehen, 
wäre ein Aus- und Eingestülptwerden der Membran 
m. E. unerklärlich. 

Leber hat (Zirkulations- und Ernährungsverhältnisse des Auges, 
S. 272) die Tatsache des physiologischen Pupillarabschlusses 
ausdrücklich anerkannt, nimmt daher keine kontinuierliche Strömung 
des Kammerwassers durch die Pupille an. „Dagegen muss, wie 
Ulrich später angegeben und Hamburger weiter ausgeführt hat, 
der Sphinkter der Pupille wegen der nach vorn gerichteten Wölbung 
der Linse mit einer kleinen Komponente seiner Kontraktionskraft 
den Pupillenrand an die Linse andrücken, wodurch also der Durch- 
tritt des Kammerwassers ein gewisses, wenn auch sehr kleines Hin- 
dernis erfährt, welches durch den Sekretionsdruck des Kammerwassers 
überwunden wird." Unter dieser Annahme begegnet die Erklärung 
der aufiFallenden Unregelmäfsigkeit der Membranbewegungen keinen 
Schwierigkeiten mehr. 

Die Art der Bewegungen in der Membran sprechen aber ausser- 
dem noch gegen die Ansicht Hamburgers (XXX. Vers, der ophth. 
Gesellschaft, S. 249): „den gewöhnlichen, äusserst geringen Bedarf 
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an Kammerwasser deckt die Iris (gemeint ist die Vorderfläche der- 
selben, d. V.); wird der Stoffwechsel aber lebhafter, sei es durch 
eine Punktion der Hornhaut oder auch nur durch eine stärkere 
Hyperämie, so beteiligt sich auch der Ciliarkörper und zwar über- 
trifft sodann seine Sekretion bei weitem die der Iris". Unter dieser 
Annahme würde jede Erklärung dafür fehlen, dass sich die ein- 
gestülpte Membran in einiger Zeit spontan wieder ausstülpt. 
Darüber, ob die Irisfläche sich an der Sekretion des Kammerwassers 
mitbeteiligt oder nicht, sagt unsere Membran nichts, doch 
haben wir die Bildung von Kammerwasser in der 
hinteren Kammer, also wohl vom Ciliarkörper im 
ruhenden Auge als erwiesen zu betrachten. 

Auf ein Moment möchte ich hier noch aufmerksam machen, 
weil es mir für die Vorstellung, wie der Übertritt des Kammer- 
wassers durch die Pupille erfolgt, wichtig erscheint. 

Der Lidschlag hatte hin und wieder, ein kräftiger Lidschlag 
sogar mit ziemlicher Regelmäfsigkeit , das Hineinschlüpfen der 
Membran zur Folge. 

Es muss also durch die Lidbewegungen zu einer Differenz im 
Drucke zwischen Vorder- und Hinterkammer gekommen sein, wobei 
der Druck der hinteren Kammer kleiner wurde als der der vorderen 
— oder der in der vorderen Kammer grösser als der in der hinteren. 
Die Membran tritt darnach nicht sogleich wieder vor, sondern bleibt 
gewöhnlich geraume Zeit in der hinteren Kammer liegen, ein Zeichen, 
dass die Veränderungen im Druck nicht momentan ablaufende sind, 
sondern längere Zeit zum Ausgleich brauchen. 

Ein Druck der Lider auf die Hornhaut kann, wie durch den 
Versuch bewiesen wurde, den Druck in der Kammer erhöhen und 
die Membran zum Zurückschlüpfen bringen; da ein solcher Druck 
aber gleichmäfsig auf die ganze Irisfläche und folglich auch auf 
den Sphinkter wirkt, muss man erwarten, dass nach Aufhören dieses 
Druckes auch die Membran sofort wieder vortrete, was auch beim 
Versuche der Fall ist, nicht aber nach der spontanen Einstülpung 
der Membran. Dieser einfache Erklärungsversuch reicht also zum 
Verständnis der beobachteten Erscheinung nicht hin. 



— 113 — 

Dagegen kann man sich vorstellen, dass durch die Lidränder 
<M. subtarsalis) ein etwas stärkerer Druck auf die untere Bulbus- 
hälfte ausgeübt wird. (Die Hornhaut flieht ja bekanntlich beim 
Schliessen des Auges nach oben.) Dieser erhöhte Druck in der 
Hinterkammer kann den physiologischen Pupillenabschluss öffnen 
und dadurch dem Kammerwasser den Übertritt aus der hinteren in 
die vordere Kammer freimachen. Nach diesem Übertritt ist der 
Druck in der hinteren Kammer niedriger und die Membran sinkt 
für eine Zeit zurück, bis wieder durch die Absonderung des Kammer- 
wassers und entsprechenden Abfluss im Kammerfalz der Druck in 
der hinteren Kammer höher wird, und die Membran vortritt. 

Für die Richtigkeit dieser Erklärung sprechen 2 Umstände: 

1) dass das Zurücktreten der Membran erst beobachtet wird, 
wenn der Lidschlag oder Lidschluss schon vorüber ist: 

2) dass nicht nach jedem Lidschlage oder Lidschlusse eine 
Einstülpung der Membran erfolgt. Nicht jede der geringen 
Druckerhöhungen in der hinteren Kammer muss ja zur Er- 
öffnung des Sphinkterverschlusses führen. 

Man könnte versuchen, aus der Zahl der regellosen Ein- und 
Ausstülpungen der Membran (je 2 pro Minute durchschnittlich) 
einen Schluss auf die Menge des vom Ciliarkörper abgesonderten 
Kammerwassers zu ziehen. Fasst man den Hohlraum zwischen der 
Lage der ein- und der der ausgestülpten Membran als Kugel von 
1,25 mm Durchmesser auf, so ergibt sich für die Sekretion aus der 
Hinterkammer der Wert von 2 cmm in der Minute, der ganz gut 
mit der von Leber angegebenen Zahl von 5 cmm in der Minute 
übereinstimmt. Der Kammerinhalt würde zur Erneuerung 2 Stunden 
brauchen. Die Übereinstimmung mit dem von Leber angegebenen 
Werte ist eine noch bessere, wenn man bedenkt, dass die Schwankungen 
der Membran nur einen Minimalwert abschätzen lassen, da sich 
wohl, wie im normalen Auge, auch hinter der übrigen Iris Kammer- 
wasser ansammelt, das beim Öffnen des physiologischen Pupillar- 
abschlusses in die vordere Kammer übertritt. Doch haften dieser 
approximativen Berechnung noch andere Fehlerquellen an, auf die 
ich hier nicht näher eingehen will. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 3 
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Wesentlich geringere Schwierigkeiten stehen der Erklärung der 
akkommodativen Membranbewegungen entgegen. 

Diese sind: 1) Einstülpung bei Akkommodation, 2) Ausstülpung 
beim Nachlassen derselben, 3) Ausstülpung der Membran bei längerer 
Zeit fortdauernder Akkommodationsanstrengung. Die Intensität und 
Raschheit der Einstülpung der Membran bei Akkommodations- 
anstrengung ist der Grösse der letzteren proportional. 

Die Annahme, dass beim Akkommodieren eine wesentliche 
Differenz zwischen dem Drucke in der Vorderkammer und dem des 
hinteren Bulbusabschnittes erzeugt werde, stände in Widerspruch 
mit der von Hess gefundenen Tatsache, dass bei stärkerer Akkom- 
modation die Zonula völlig entspannt wird, sodass die Linse, der 
Schwerkraft folgend, nach abwärts sinkt. Und in der Tat zwingt 
die Tatsache der akkommodativen Einstülpung der Membran noch 
keineswegs zur Annahme von Druckdifferenzen zwischen vorderem 
und hinterem Bulbusabschnitt. Wenn der Linsenscheitel bei der 
Akkommodation nach vorn rückt, so verdrängt er Flüssigkeit aus 
der vorderen Kammer. Als einziger Ort, wohin diese Flüssigkeit 
ausweichen kann, kommt nur die Peripherie der Iris und der 
Schlemm sehe Kanal in Betracht. Dass die Peripherie der Iris 
bei der Akkommodation einsinkt, ist eine Tatsache, auf die von 
Cramer, v. Helmholtz und Tscherning (nach Hess Refrak- 
tion und Akkommodation) bereits hingewiesen wurde. In unserem 
Falle muss natürlich die dünnste Stelle, unsere Membran, die grösste 
Vertiefung zeigen und stülpt sich ein. 

Da diese Einstülpung lediglich eine Folge der Gestaltsänderung 
der Linse ist, erscheint es selbstverständlich, dass bei Rückkehr der 
Linse zu ihrer früheren Form die Membran den geänderten Raum- 
verhältnissen folgt und aus der Öffnung wieder in die Kammer tritt* 
Lässt man das Auge längere Zeit bei gespannter Akkommo- 
dation, so stülpt sich die Membran spontan aus, ohne die Ent- 
spannung der Akkommodation abzuwarten, was m. E. nur, wie früher, 
durch die Sekretion von Kammerwasser durch die Ciliarfortsätze 
erklärt werden kann. 

Nach dem Eindrucke, den die Bewegungen der feinen Membran 
auf mich machten, möchte ich nicht nur Leber darin beistimmen, 
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dass die Druckdifferenzen zwischen Vorder- und Hinterkammer ausser- 
ordentlich geringe sind, sondern ich glaube sogar, dass alle Mano- 
meterversuche, wie sie bis jetzt angestellt wurden, noch viel zu 
wenig subtil sind, um diese Verhältnisse beurteilen zu können. Die 
Differenz zwischen den beiden Druckgrössen muss ja noch ganz be- 
deutend geringer sein als die Kohäsion des zarten, nur mit der Lupe 
genau wahrzunehmenden Häutchens, da dieses sonst im Laufe der 
Jahre gewiss schon gerissen wäre. 

Ich glaube, dass man die beschriebenen Bewegungen des Häutchens 
als den Ausdruck wirklich bestehender, intraokularer 
Druckdifferenzen fortan wird berücksichtigen müssen. Bei un- 
voreingenommener Prüfung konnte ich sie auf Grund keiner anderen 
Ansicht erklären, als der, die Herr Geheimrat Leber in mühevoller 
Arbeit gewonnen hat. Es würde mir eine Freude sein, in sein stolzes 
Werk einen festen Stein eingefügt zu haben. 



Diskussion. 

Herr Heine will die Frage nach kontinuierlichem oder diskonti- 
nuierlichem Abfluss der hinteren Kammer nicht diskutieren, 
glaubt aber, dass der interessante Fall des Vortragenden diese 
Frage nicht ohne weiteres entscheiden kann. Für die Druck- 
differenzen zwischen hinterer und vorderer Kammer bestehen 
hier keine physiologischen Verhältnisse, indem in die Iris ein 
höchst empfindliches Ventil eingeschaltet ist. Unter normalen 
Verhältnissen besteht der Widerstand für das aus der hinteren 
in die vordere Kammer abfliessende Wasser allein in den ka- 
pillaren Kräften zwischen den der Linsenvorderfläche auf- 
liegenden Irisfalten. Hier — in Ulbrichs Falle — liegt 
zunächst der geringere Widerstand von Seiten der schleier- 
artigen Verschlussmembran im Kolobombereich vor. Erst wenn 
diese ventilartig maximal gespannt ist, wird der „physiologische 
Kammerabschluss" gelüftet. In diesem Falle ist also sicher 
eine diskontinuierliche Entleerung der hinteren Kammer vor- 
handen; dass dies aber auch unter physiologischen Verhält- 
nissen vorhanden ist, erscheint dadurch noch nicht bewiesen. 
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Jedenfalls sind diese Druckdifferenzen — darin ist dem Vor- 
tragenden ohne weiteres zuzustimmen — ganz ausserordentlich 
geringe. Auch beweist der Fall, dass bei der Akkommodation 
eine selbst minimale Drucksteigerung im Glaskörper nicht 
stattfindet 

Herr Uli) rieh: 

Die Tatsache des physiologischen Pupillarabschlusses ist 
von Hamburger wohl einwandfrei erwiesen. Ich glaube, 
dass die Bewegungen der Membran ohne Annahme desselben 
völlig unerklärlich sind. 



XIII a. 

Sklerocornealer Starstich (Scleronyxis anterior) 
nach vorausgeschickter Iridektomie. 

Von 

Th. Axenfeld (Freiburg i. Br.). 

Mit einer Figur auf Tafel V. 

Dass es auch heutzutage Falle gibt, wo der alte Starstich in 
Frage kommt, dürfte ausser Zweifel sein. In der französischen 
ophthalmologischen Gesellschaft ist darüber wiederholt lebhaft 
diskutiert worden, mit dem schliesslichen Ergebnis, dass fast aus- 
nahmslos die gelegentliche Starversenkung als berechtigt anerkannt 
wurde. Über die Indikationen im einzelnen gingen und gehen die 
Ansichten auseinander. Allgemein anerkannt muss als Anzeige der 
Fall meines Erachtens gelten, wo die Extraktion des einen Auges 
durch expulsive Blutung oder hochgradiges Auslaufen des völlig 
verflüssigten Glaskörpers zum Verlust geführt hat und wo das Aus- 
sehen des zweiten Auges oder frühere Erfahrungen, die an demselben 
gemacht wurden, dafür sprechen, dass hier dasselbe Unglück trotz 
grösster Vorsicht wieder zu erwarten steht. 
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Viel divergenter im einzelnen Fall wie überhaupt sind die 
Meinungen darüber, ob auch ein besonders schmutziger Zustand der 
Adnexe, der sich nicht ganz beseitigen lässt, z. B. bei Madarosis 
und ähnliches, besonders bei sonst dekrepiden oder kranken Personen 
gelegentlich den Starstich indiziert. Wir haben ja so viel gegen 
diese Komplikationen zu tun gelernt, dass wir doch den grössten 
Teil mit dauerndem Erfolge extrahieren und den in seinem End- 
ergebnis so unsicheren Starstich lieber beiseite lassen. Meines 
Erachtens gibt es aber auch hier Ausnahmefalle, in denen sich 
Infektionsgefahr mit andern Komplikationen kombiniert und in denen 
es berechtigt ist, zum Starstich zu greifen. Ich werde nachher einen 
solchen kurz anführen. 

Ob auch grosse psychische Unruhe und Erregung einen Grund 
für den Starstich abgeben, wird heutzutage wohl fast immer verneint 
werden können, da wir in Narkose operieren und nachher mit 
grossen Dosen Paraldehyd, mit Morphium-Scopolamin tagelang Ruhe 
herbeifuhren können. Ebensowenig wird hochgradige ^enilität allein 
eine Anzeige abgeben. Wohl aber können Kombinationen der letzt- 
genannten Umstände schwer ins Gewicht fallen. 

Mag man nun aber die Indikation etwas häufiger stellen oder 
nicht, eine unangenehme Operation ist der Starstich für den modernen 
Operateur unter allen Umständen. Zunächst wegen der grossen 
Zahl, 50°/ und darüber nach den Statistiken, wo das anfangliche 
Sehvermögen wieder verloren geht, seltener durch Infektion, häufig 
durch Glaukom, durch Iridochorioiditis oder durch Netzhautablösung 

Eine weitere Unannehmlichkeit wird vielen Kollegen sein, dass 
sie als Augenärzte unserer Tage in solchen ausnahmsweise seltenen 
Fällen einer Operation gegenüberstehen, die sie niemals gesehen 
haben und deren erster Akt nach der üblichen Methode der Sklero- 
nyxis sich mehr oder weniger im Dunkeln vollzieht. Ist die Nade 
in die Sklera eingestochen, so soll sie hinter der Iris in die Pupille 
geführt werden, an der Linse entlang. Dass die Linse dabei in 
vielen Fällen angestochen wird, ist ausser Zweifel und schon öfters 
als wahrscheinlich bezeichnet worden. Dass diese Verletzungen der 
Linse auf die Häufigkeit der späteren Komplikationen, besonders 
des Sekundärglaukoms von Einfluss sein können, halte ich für nicht 
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ausgeschlossen. Dann folgt die Reklination, die insofern eine 
kolossale Verletzung des Auges darstellt, als die Bewegungen der 
Nadel und der Linse ja eine hochgradige Zertrümmerung des Glas- 
körpers mit sich bringen müssen, ein Vorkommnis, welches mit 
unseren heutigen Kenntnissen von den möglichen Folgen solcher 
Glaskörpertraumen in peinlichem Gegensatz steht. 

Alles das stand mir lebhaft vor Augen, als ich während der 
letzten zwei Jahre mit vier Kranken zu tun hatte, bei welchen das 
erste Auge durch die Extraktion verloren gegangen war und wo die 
Starausziehung am anderen Auge so schweren Bedenken unterlag, 
dass der Starstich immer noch das relativ bessere genannt werden 
musste. 

Der eine Patient, ein SOjähriger überaus dekrepider Mensch 
von schwierigem psychischen Verhalten, der vor einiger Zeit bereits 
einen Selbstmordversuch gemacht hatte, kam mit doppelseitiger 
Cataracta hypermatura und schmutziger Bindehaut, die auch durch 
eine Vorbehandlung nicht ganz sauber werden wollte. Die Extraktion 
mit Tridektomie auf der einen Seite verlief unter Kokain ohne 
Zwischenfall, war aber insofern ungewöhnlich, als nach der Entleerung 
der Linse, ohne dass Glaskörper gekommen wäre, die Hornhaut 
höchstgradig einsank: der Hornhautlappen legte sich derart in die 
tellerförmige Grube ein, dass 2 — .'> mm weit die Schnittränder von- 
einander abstanden und der periphere sklerale Wundrand vollständig 
frei nach vorn sah. Zu einer Naht konnte ich mich nicht ent- 
schliessen, weil die Verlängerung der Operation bei dem Alten 
gefährlich schien. 

(Ich darf hier einflechten. dass es wohl einmal der Mühe wert 
wäre, über das Zustandekommen dieses tiefen Einsinkens, da« ja 
individuell sehr verschieden ist, zu diskutieren. Zweifellos ist Ver- 
lust der Elastizität, die Rigidität der Sklera und Cornea daran be- 
teiligt. Wenn die Sklera sich dem verringerten Volumen des Bulbus 
nicht anschmiegen kann, so muss die Hornhaut sich falten. Ferner 
wird der Turgor im Orbitalgewebe, die Spannung derFascien, Sehnen 
und der Lider von aussen her auf die Wölbung und Spannung des 
eröffneten Auges einwirken; daher die grössere Häufigkeit des Ein- 
sinkens bei Mageren und Senilen, sowie die Steigerung des Grades 
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nach dem Entfernen des Lidhalters. Aber auch die intraokulare 
Flüssigkeitsabsonderung könnte von Bedeutung sein; sonst wäre es, 
wenn man nicht eine Anämie des umgebenden Gewebes anschuldigen 
will, nicht zu verstehen, wie ein reichlicherer Kokaingebrauch dieses 
Phänomen häufiger und in höherem Grade herbeifuhrt. Ich selbst 
habe früher, ähnlich wie Knapp, ein Tröpfchen Kokain nach 
dem Starschnitt auf die Iris geträufelt, um dieselbe ganz un- 
empfindlich zu machen, habe das aber wieder aufgegeben, nicht nur, 
weil man auch ohne das auskommt, sondern auch, weil das Ein- 
sinken der Hornhaut danach geradezu die Regel wurde, offenbar 
durch eine Kontraktion der Uvealgefässe. Da das Kammerwasser 
ja in allen Fällen durch die offene Wunde frei nach aussen fliesst, 
kann seine mehr oder weniger reichliche Absonderung nicht aus- 
schlaggebend sein für das Einsinken. Ich kann mir nur denken, 
dass im allgemeinen nach der Eröffnung auch in den Glaskörper 
vermehrte Flüssigkeit übertritt, und dass das unter dem Einfluss 
des Kokains oder aus anderen individuellen, im Ciliarkörper 
gelegenen Gründen (z. B. seniler Natur) nicht in dem Mafse sich 
vollzieht bei den Augen, welche so auffallend einsinken. Eine andere 
Deutung läge in der Annahme, dass nach dem Starschnitt der 
Glaskörper wasserärmer wird durch Filtration nach vorn'), dass 
aber unter normalen Verhältnissen sich dies durch Ciliarkörper- 
absonderung kompensiert, nicht aber unter den genannten besonderen 
Umständen. Es würde mir interessant sein, darüber andere Meinungen 
zu erfahren.) 

In dem eben erwähnten Fall ist die Rigidität der Sklera und 
die Schlaffheit des Orbitalgewebes jedenfalls mit von Bedeutung 
gewesen; das zeigte sich, als bei der Exenteration des panophthal- 
mitischen Auges die leere Sklera auffallig starr stehen blieb. 

Ein solches extrem tiefes Einsinken nach dem Austritt der 
Linse enthält eine Steigerung der Infektionsgefahr; derartige Bulbi 
saugen schmutzige Flüssigkeit geradezu in sich hinein. 

!) Nach den Untersuchungen von Abelsdorff und Wessely tritt die& 
bei wiederholter Punktion der Vorderkammer am Taubenauge tatsächlich ein: 
das Glaekörpervolumen reduziert sich dabei hochgradig, stellt sich aber später 
wieder her. 
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Das ist auch bei diesem Kranken geschehen; es schloss sieb 
infolge der eingangs erwähnten Cnsauberkeit von Bindehaut und 
Lidern eine Staphylokokkenpanophthalmie an. 

Nachdem die Exenteration ausgeführt und verbunden war, wurde 
in derselben Narkose, natürlich nach erneuter Reinigung, und mit 
anderem Instrumentarium auf dem zweiten Auge eine kleine 
Iridektomie nach oben ausgeführt. Ich tat dies, weil man dem 
Alten weitere Operationen nach Möglichkeit ersparen musste und in 
der Überzeugung, dass eine Iridektomie mit kleinem Schnitt trotz 
der schwierigen Verhältnisse glatt heilen würde. Obwohl diese 
Iridektomie zur Vermeidung von Gefasskontraktionen ohne alles 
Kokain in der Narkose ausgeführt wurde, faltete sich doch auch 
hier die Hornhaut auffällig. Nichtsdestoweniger heilte die Iridektomie 
glatt. Aber es war klar, dass nach einer Extraktion der Bulbus 
geradeso wieder einfallen würde, wie auf der anderen Seite, und das 
Hess wegen der Infektionsgefahr, die bei der extrem senilen Be- 
schaffenheit des ganzen Kräftezustandes noch gesteigert war, die 
Starextraktion fast hoffnungslos oder doch sehr gefährlich erscheinen. 
Der Mann verweigerte zudem die weitere Extraktion. Ich entschloss 
mich deshalb zum Starstich, gegen den er nichts einzuwenden hatte, 
und habe denselben nun nach der auf der Tafel gezeichneten Technik 
ausgeführt, die ich als Scleronyxis anterior oder als den 
vorderen sklerocornealen Starstich bezeichnen möchte. 
Mich leiteten dabei folgende Gedanken: 

1. Wenn ich, anstatt hinter dem Ciliarkörper durck die Sklera 
zu gehen, im Sklerallimbus einsteche und dicht vor der Iris weiter- 
gehe, bis ich in der Peripherie des Iriskoloboms meine Nadel 
etwas nach hinten durch die Zonula führe und mit der Fläche auf 
die obere Kante der Linse aufsetze, so sehe ich von Anfang bis 
zu Ende genau was ich tue. Ein grössere Verletzung der Linse 
ist dabei ausgeschlossen; höchstens kann bei der sich nun an- 
schliessenden Depression der Druck der Nadelfläche die Kapsel am 

mm 

Äquator einkerben oder etwas sprengen. 

2. Wenn ich jetzt mit ein oder zwei kräftigen Bewegungen bi& 
zum unteren Pupillarrand die Linse in ihrer Frontalstellung nach 
unten drücke, so wird die Glaskörperverletzung eine mög- 
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liehst gering fügige sein. Das wird im Vergleich zur Scleronyxis 
posterior aych dann der Fall sein, wenn die Linse sich dabei doch 
gleichzeitig mehr oder weniger nach hinten umlegt ; in zwei Fällen T 
welche ich so operierte, ging die Linse anfangs mit ihrer Kante 
gerade nach unten, stellte sich dann aber schräg nach hinten mit 
der oberen Kante. 

3. Man braucht durchaus nicht zu erzwingen, dass die Linse 
vollständig aus dem Pupillargebiete verschwindet; wenn ihre obere 
Kante nach her Operation nur um 4 — 5 mm nach unten steht, so ist, 
da vorher ein Kolobom nach oben angelegt war, damit schon eine 
sehr wertvolle freie Pupille gewonnen. Bei meinem ersten Fall 
versank die Linse ganz; bei zwei anderen wurde nur das Kolobom 
bis ungefähr zum oberen Rande der früheren (nicht erweiterten) Pupille 
frei. Aber auch dieses letztere Sehvermögen war ein sehr gutes 
(S - 6 / 12 — 6 / 8 ), mit dem die Kranken wieder völlig arbeitsfähig 
wurden. Eine solche Subluxation nach unten wird man, wenn man 
die Nadelfläche breit auf die obere Kante aufgesetzt hat, unter 
allen Umständen erzielen. 

Ich habe damit die Vorzüge, welche diese Technik hat, bereits 
charakterisiert. Sie ist natürlich so nur ausführbar, wenn vorher 
iridektomiert werden kann. Und das wird auch bei diesen schlimmen 
Fällen fast immer durchführbar sein. Die Iridektomie, eventuell in 
Narkose, bietet ja nicht entfernt die Infektions- oder Blutungs- 
gefahr. Mit kleinem Schnitt, vorsichtig ausgeführt, heilt sie selbst 
in unsauberer Umgebung; ja sogar die Fälle von Glaskörper- 
verflüssigung, von perniziöser Blutung auf der anderen Seite lassen 
sie zu, wenn man nicht zu peripher einschneidet und vorsichtig nur 
etwas Iris nimmt, eventuell in Narkose und ohne alles Kokain, 
dessen schädlichen Einfluss auf perniziöse Blutungen ja Sattler 
nachgewiesen hat. Eine vorsichtige, kleine Iridektomie wird in den 
allermeisten Fällen gewagt werden dürfen. 

Allerdings hat Pflüg er in der Diskussion in Paris 1902 mit- 
geteilt, dass einmal auch eine einfache präparatorische Iridektomie 
ihm eine expulsive Blutung ergeben habe. Das ist aber, wenn wir 
von glaukomatösen Augen absehen, doch wohl eine extreme Selten- 
heit, und wenn man, um das noch einmal zu wiederholen, in 
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Narkose, ohne Kokain, nur eine kleine Exzision ausführt von einem 
nicht peripheren kleinen Schnitt aus, so dürfte eine expulsive 
Blutung danach bisher kaum beobachtet sein. Bei erweiterter 
Pupille kann man dann auch in einem solchen kleinen Kolobom 
die Nadel über den Linsenrand bringen. 

Ein Beispiel dafür, dass die Iridektomie auch bei Anlage zur 
perniziöser Blutung ertragen wird in nicht glaukomatösen Augen 
ist auch der zweite Fall gewesen, der von mir mit vorzüglichem 
Erfolge vor jetzt 5 / 4 Jahren operiert wurde. Das eine Auge war 
einer perniziösen Blutung zum Opfer gefallen. Auf dem zweiten 
\ war dieselbe ominös etwas atrophisch aussehende, -schlotternde Iris 

bei hvpermaturer Katarakt vorhanden. Die Iridektomie heilte, aber 
eine mehrmalige Kammerblutung zeigte mit Sicherheit, dass die 
Extraktion auch hier verhängnisvoll verlaufen würde. Der Fall war 
in einer anderen Klinik als zur Extraktion ungeeignet deshalb ab- 
gewiesen worden. Dagegen hatte der sklerokorneale Starstich eiu 
vollkommenes und bisher andauerndes Ergebnis. Das jedenfalls ist 
sicher: Wo man iridektomieren kann, soll man es tun und dann 
den sklerokornealen Starstich nachschicken. 

Es ist übrigens schon von Bourgeois 1902 empfohlen worden, 
vor der Reklination zu iridektomieren. Der Grund war jedoch nur, 
um einem Glaukom vorzubeugen, ein Grund übrigens, der mit ins 
Gewicht fallt. Die Reklination aber hat Bourgeois in der ge- 

• wohnlichen Weise von hinten durch die Sklera gemacht, auch legte 
er die Iridektomie nicht regelmäfsig nach oben. Ein Verfahren, wie 
ich es hier beschrieben habe, habe ich dagegen in der Literatur 
nicht linden können. Die alte .Keratonyxis*. die bei runder Pupille 

• ausgeführt wurde, ist jedenfalls ganz davon verschieden. 

Bezüglich der Technik darf ich noch einige Einzelheiten hervor- 
heben: 

Ich benutze eine etwas über die Fläche gebogene Starnadel M, 
die ich recht peripher im Sklerallimbus zunächst in der Richtung 
nach der Pupillenmitte so einsteche, dass die Konkavität nach vorn 
sieht, damit die Spitze nicht in die Iris gerät. Andererseits muss 

*) Ein geeignetes Modell habe ich bei H. Wind ler (Berlin) anfertigen 
assen. Die Nadel muss den Stichkanal sehr gut stopfen. 
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durch etwas steilere, nicht zu tangentiale Haltung des Stils dafür 
sorgen, dass die Nadelspitze nicht die Hornhautbinterfläche berührt. 
Der Stich wird also etwas bogenförmig gefuhrt. Ist der vordere Teil 
der Nadel in der Vorderkammer, dann drehe ich unter mehr tangentialer 
Lagerung des Stils die Nadel, sodass jetzt ihre Konvexität nach vorn 
sieht, führe die Nadel bis in die Peripherie des Koloboms, setze 
ihre Fläche jetzt, indem ich nach hinten biege, breit auf den Linsen- 
äquator und drücke mit starker Hebelbewegung gerade nach unten. 
Die Linse verschiebt sich jetzt gerade in der Frontalebene, oder mit 
gleichzeitiger Neigung nach hinten. Mit 2 — 3 derartigen Bewegungen 
hat man sie unter allen Umständen genügend verschoben oder ganz 
versenkt. 

Zieht man die Nadel schnell zurück, so fliesst das Kammer- 
wasser nicht oder nur unbedeutend ab. Es ist unbedingt erforderlich, 
bei stehender Vorderkammer zuarbeiten, weil man sonst die 
Nadel nicht in die richtige Stellung über der Linsenkante bringt. 
Fliesst schon beim Einstich das Kammerwasser ab, so soll man 
zurückgehen und die Operation verschieben. Das habe ich bei 
einem Fall gelernt, wo ich nach Abfluss des Kammerwassers nicht 
zum Ziele kam und erst bei einer nochmaligen Operation die Linse 
genügend versenkte. Bei diesem Patienten war übrigens die Linse 
ungewöhnlich breit und füllte das Kolobom bis an den Ciliarkörper 
vollständig aus, ein wohl sehr seltener Umstand, der aber den Ein- 
griff' etwas erschwert. 

Bei verflüssigtem Glaskörper ist die ausgiebige Verschiebung 
der Linse wohl am leichtesten. 

Ich kann natürlich nicht statistisch nachweisen, wieweit das 
beschriebene Verfahren in seinen Dauererfolgen der skleralen Rekli- 
nation überlegen ist. Ich halte es aber aus den erörterten Gründen 
für sehr wahrscheinlich, dass es mehr Dauerfolge mit sich bringt. 
Wie schon erwähnt, ist bei dem einen Fall jetzt nach zirka 1 Jahr 
der Visus gut geblieben: der andere 80jährige Patient ist l j a Jahr 
nach der Operation gestorben. Wir haben ihn nicht wiedergesehen, 
aber gehört, es wäre kurz vor dem Tode das Sehen wieder schlechter 
geworden Woran das gelegen hat, und ob es eine Folge der 
Reklination war, wissen wir nicht. Zwei weitere Fälle stammen 
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erst aus letzter Zeit, so dass das bisher vorzügliche Resultat noch 
nicht definitiv genannt werden kann. Übrigens ist die relativ grosse 
Zahl von 4 Fällen darauf zurückzuführen, dass nach den ersten 
beiden Erfolgen ich einen Patienten, der vor Jahren durch Extraktion 
ein Auge verloren hatte und die zweite Extraktion ablehnte, zu 
überreden vermochte, sich dem neuen Verfahren zu unterziehen. Ich 
werde jedenfalls in ähnlichen Fällen wieder in gleicher Weise verfahren. 



XIII b. 

Die Tarsusexstirpation zur Operation des Blepharitis- 

Ektropiums und der Madarosis. 

Von 

Th. Axenfeld (Freiburg i. Br.)- 

Zweck meiner Mitteilung ist, zu betonen, dass das im Anschluss 
an chronische Blepharitis entstehende Ektropium in operativer Hin- 
sicht eine Sonderstellung einnimmt, die mehr als bisher hervor- 
gehoben werden muss. Ich halte das für notwendig, weil in den 
Lehrbüchern und auch in manchen neuen Operationslehren diese 
Sonderstellung gar nicht oder zu wenig gewürdigt wird. 

So, um nur einige Daten anzuführen, ist in den neusten 
Operationslehren von Haab, von Terrien, von Grimsdale vom 
Blepharitisektropium überhaupt nicht die Rede. In der vortreff- 
lichen zweiten Auflage des Czermakschen Werkes, welche kürzlich 
El sehn ig herausgegeben hat, wird dasselbe wohl gewürdigt-, aber 
auch nicht in dem Mafse, wie ich das für wünschenswert halte. Es 
müsste ihm ein besonderer Abschnitt gewidmet sein, an dessen 
Spitze zu sagen wäre, dass die gegen die verschiedenen Formen des 
Ektropiums üblichen Methoden für sich allein gegen das Blepharitis- 
ektropium in vielen Fällen unzureichend sind. 

Dass man sich dessen bisher nicht überall genügend bewusst 
wird, habe ich auch daran erkennen können, dass ich sogar aus sehr 
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bekannten Kliniken solche Fälle einfach entweder nach der bekannten, 
für das Erschlaffungsektropiura so vorzüglichen Methode von Kuhnt, 
oder z. B. mit einer plastischen Operation mit schmalen gestielten 
Lappen «behandelt gesehen habe, aber ohne vollen Erfolg. 

Der Grund für die Sonderstellung liegt darin, dass bei Ektropium 
nach langdauernder Blepharitis ulcerosa die Lidkante und der Tarsus 
Veränderungen erfahren, welche die einfache Reposition des Lides 
unzureichend machen. 

: nfolge der Narbenbildung wird im Bereich der Cilienfollikel 
bei Blepharitis ulcerosa die Lidkante für sich leicht umgebogen. 
Aber ausserdem spielt, wie dies schon von Graefe ausgeführt hat, 
eine grosse Rolle der Umstand, dass die Schleimhaut mehr oder 
weniger um die Lidkante herumgezogen ist. Der normale inter- 
marginale Saum ist zu Grunde gegangen und die Schleimhaut reicht 
oft direkt bis an die erkrankten Cilien. Wir sehen ja dieses Herum- 
wandern der Schleimhaut über den marginalen Teil oft an einzelnen 
umschriebenen Stellen bei chronischer Blepharitis, wenn das Lid in 
toto noch richtig steht, und bei ausgesprochenem Blepharitis- 
Ektropium ist dies meistens vorhanden. Am oberen Lide beschränkt 
sich die Veränderung im allgemeinen auf diese Madarosis und Ver- 
kürzung der Lidhaut. Am unteren dagegen kann durch die Schwere, 
die Erschlaffung ein totales Ektropium sich allmählich hinzugesellen. 
Das Unterlid gelangt deshalb in erster Linie zur Operation. 

Wenn wir aber ein solches Lid in toto mittelst einer der be- 
kannten Methoden gegen Erschlaffungsektropium in seine richtige 
Lage bringen, so wird ein Freiliegen von Schleimhaut am Lidrande 
doch sehr oft übrig bleiben, wenn nicht besondere Mafsregeln ergriffen 
werden. 

In leichteren Fällen dieser Art ist aber, wie erwähnt, von 
einem Ektropium in dem Sinne, dass der Tarsus in toto mit der 
Bindehaut nach aussen umgesunken wäre, oft überhaupt nicht die Rede. 

Im Gegenteil, eine erhebliche, fast normal grosse Fläche der 
Schleimhaut des Unterlides liegt oft dem Bulbus noch an, und dann 
erst infolge der Knickung der Lidkante und ihrer Überkleidung mit 
Schleimhaut beginnt das marginale Ektropium. Dieses Blepharitis- 
ektropium ist also insofern ein Narbenektropium, als die Entzündung 
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in den Cilienbälgen eine Verkürzung der benachbarten Haut mit 
sich bringt. Nur spielt sich im Gegensatz zu allen andern Narben- 
ektropien diese Verkürzung an und in der Lidkante selbst ab; des- 
halb sind auch alle die Methoden gegen Narbenektropium^ welche 
nach Verletzungen, Verbrennungen, Geschwüren der Haut sonst 
üblich sind, hier nicht mit vollem Erfolg anwendbar. 

Es ist ferner von prinzipieller Bedeutung, dass der Tarsus in 
vielen Fällen hochgradig difformiert sein kann, derart, dass er der 
Reposition hinderlich ist, so dass seine Exstirpation eine notwendige 
Voraussetzung für die Wiederherstellung einer günstigen Lidstellung 
und Lidrandbeschaff'enheit wird. 

Ich habe einige exstirpierte Tarsus solcher Fälle mikroskopisch 
in Sagittalschnitte zerlegt. Sie sehen auf dieser ersten Tafel, zu 
welch einer unförmlichen Masse sich dieser Lidknorpel verwandelt 
hat. Man kann nicht sagen, dass er verbogen ist, sondern er ist 
zu einem dicken zylindrischen Wulst geworden durch Bildung narbiger 
Schwielen und hochgradige Veränderung der Meibom sehen Drüsen, 
deren Ausfuhrungsgänge grossenteils obliteriert sind und deren Acini 
unregelmärsig ektatisch sind. Dabei ist auf der Tarsuskante, wo 
die Drüse münden sollte, schleimhautartiges, gewuchertes Epithel 
gelegen. 

Auf den anderen Tafeln sehen Sie den Tarsus nicht so kurz 
und wulstig, aber auch hochgradig entstellt. Es ist hier etwas 
mehr Schleimhaut der Conjunctiva nahe dem Lidrand mit entfernt. Man 
sieht, dass zwischen der entzündlichen filtrierten Schleimhaut und dem 
Tarsus noch eine dicke Schicht älteren, narbigen Schwielengewebes 
liegt, welches das hintere Lidblatt, d. h. Tarsus und Conjunctiva 
auch in diesem Fall unförmlich und wulstig macht. 

Wie ferner Arlt und besonders Czermak ausgeführt haben, 
geht die Lidrandportion des Orbicularis bei der Blepharitis mehr 
und mehr zu Grande, während die orbitale Portion gegen den kon- 
vexen Tarsusrand andrückt und dessen Auswärtskehrung noch steigert, 
sobald erst einmal der Tarsus begonnen hat, sich schräg zu stellen. 

Es kommt schliesslich noch in Betracht, dass auch das Haut- 
blatt des Lides unterhalb der Cilien narbig verkürzt ist. Mit Recht 
wird von Czermak und Elschnig hervorgehoben, dass beim 
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Blepharitisektropium die Lidhaut oft pergamentartig, weniger elastisch 
ist infolge der langdauernden Entzündung. Auch auf der Vorder- 
fläche des Tarsus liegen deshalb narbige Schwielen, die ihm das 
Anschmiegen erschweren. 

Diese Hautschrumpfung ist auch oft der Grund dafür, dass wir 
so oft bei alter Blepharitis einen ungenügenden Lidschluss finden. 
Nach der noch zu beschreibenden Operation ist derselbe wesentlich 
besser geworden. Alle diese Umstände haben mich veranlasst, bei 
den höheren Graden des Blepharitisektropiums — es 
kommt hier natürlich ausschliesslich das Unterlid in Betracht — 
den Tarsus unter allen Umständen zu exstirpieren. 

Es bietet das technisch keine Schwierigkeiten. Mit dem Inter- 
marginalschnitt, der unmittelbar hinter den Cilien resp. deren Resten 
angelegt wird, präpariert man die Vorderfläche des Tarsus frei bis- 
zu seinem konvexen Rande, in ganzer Länge des Lides. Jetzt fasst 
man den konvexen Rand des Tarsus am temporalen oder nasalen 
Ende, zieht ihn an, und kann jetzt mit kleinen Scherenschlägen ihn 
gegen die Conjunctiva leicht ausschälen; ebenso wie bei altem 
Trachom lässt sich das wegen der zwischen Conjunctiva und Tarsus- 
eingelagerten Infiltration und Narbenbildung bis zur Lidkante hin 
leicht bewerkstelligen. Der der Tarsuskante anhaftende Schleim- 
hautstreifen wird mit entfernt. 

An dem vom Tarsus befreiten hinteren Lidblatt kann jetzt in 
Fällen, wo eine hochgradige Totaleversion und Dehnung mit der 
Blepharitiswirkung sich vereinigt hatte, eine Keilexzision nach 
Kuhnt noch vorgenommen werden, wenn man darauf achtet, die 
Schleimhaut nicht zu stark zu zerren und die Nähte nicht zu scharf 
zu knüpfen. In der Mehrzahl der Fälle aber ist eine solche nicht 
notwendig. 

War die Schleimhaut am Lidrand sehr stark vorgewuchert, so 
kann man weiter einen Längsstreifen abtragen. 

Nun wird das Vorderblatt für sich nach Szvmanowski hoch- 
gezogen. Da die Lidhaut, wie schon erwähnt, in solchen Fällen oft 
unelastisch, etwas verkürzt und straff ist, so muss man unter Um- 
ständen bis weit ins Gesicht hinein unterminieren. (Ich schicke 
übrigens der ganzen Operation eine mindestens 1 Woche lang 
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fortgesetzte Salbenmassage der Haut voraus, wie ebenso natürlich 
»Schleimhaut und Lidhaut vorher mit Argentuni nitricum behandelt 
sind ) Eventuell fasse ich, um die Lidhaut zu entlasten, die Ge- 
sichtshaut unterhalb mit einem starken Seidenfaden, der in straff 
emporgezogener Haltung dann mit Kollodium auf der Stirn fixiert wird. 

Ist das Hautblatt möglichst hoch fixiert, so kann es gut sein, 
die Ränder des Vorder- und des Hinterblattes mit einigen feinen 
Katgutnähten zu vereinigen, wobei aber natürlich nicht wieder die 
Schleimhaut nach aussen gezogen werden darf. Hat sich das un- 
elastische Hautblatt nicht ganz hoch genug ziehen lassen, sodass 
eine intermarginale Wundfläche klafft, so ist es am besten, sogleich 
einen Streifen Epidermis nach Thi er seh dorthin zu transplantieren. 
Dasselbe kann übrigens noch nachträglich geschehen, wenn die Lid- 
haut wieder etwas heruntersinken sollte. 

Auffällig ist auch, wie günstig die Tarsusexstirpation auf die 
Blepharitis wirkt. Die Entzündung in den Haarfollikeln lässt nach, 
die Krustenbildung verschwindet zumeist. Bereits Kugel 1 ) hat 
zur Behandlung von Blepharitis feine Lamellen aus dem Tarsus nach 
einem intermarginalen Schnitt abgetragen, um die Verdickung und 
die Geschwürsbildung zu beseitigen. 

Man erhält so ein etwas dünnes, aber richtig stehendes Lid 
mit glatter Kante, mit reponierter Schleimhaut. Ich habe in einer 
Anzahl von Fällen, die zum Teil schon auswärts vergeblich operiert 
waren, mit dieser Tarsusexstirpation sehr befriedigende Erfolge erzielt. 

.. . 

Ahnliche Eingriffe, die eine Abtragung der vorliegenden Schleim- 
haut bezwecken und zum Teil auch Stücke des Tarsus entfernten, 
sind schon mehrfach in der Literatur vorgeschlagen worden. 

So hat Michel 2 ) einen Längsschnitt dicht am Lidrande und 
einen zweiten in der Conjunctiva am Übergang in den nicht- 
ektropionierten Teil ausgeführt; er dringt mit beiden Schnitten 
schräg in die Tiefe und schneidet aut diese Weise einen Keil aus 
der hinteren Lidplatte mit der Basis in der Konjunktiva. Offenbar 

i) Arch. f. Ophth. LVI1I, p. 459. 

*) Lehrbuch der Augenheilkunde. 1884-, p. 188. 
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wird dabei auch ein Tarsusstreifen entfernt. Die Lidkantenportion 
bleibt bei diesem Verfahren, wenn ich es recht verstehe, unberührt. 

Ebenso hat L a n d o 1 1 operiert unter Hinzufugung der S n e 1 1 e n - 
sehen Nähte. 1 ) 

da Gama-Pinto 2 ) schneidet einen ähnlichen Schleimhaut- 
streifen aus und fugt hinzu eine Keilexzision nach Kuhnt. 

Fergus 3 ) entfernt ebenfalls die vorliegende Bindehaut ein- 
schliesslich des hypertrophischen subkonjunktivalen Gewebes (ein 
ähnlicher Vorschlag ist von Terson 4 ) gegen Ektropium senile 
gemacht.) 

Die bekannte A. von Graefesche Ektropiumoperation 5 ), wo 
nach dem intermarginalen Schnitt die weitgehend unterminierte Lid- 
haut durch zwei seitliche vertikale Schnitte abgelöst und dann hoch 
emporgenäht wurde, war von ihm eigens für das Ektropium ex 
blepharadenitide bestimmt und enthält den richtigen Gedanken, dass 
in diesen Fällen die Lidhaut besonders ausgiebig mobilisiert werden 
muss. Doch verhütet dieses Verfahren nicht ein Rezidiv, da die 
Lidkante nicht geändert wird; heutzutage wird dasselbe wohl kaum 
noch ausgeführt. 

Besondere Aufmerksamkeit hatFukala G ) dem Ektropium post 
Blepharitidem geschenkt. Anfangs hat er nach Ablösung der Lid- 
haut den ektropionierten Teil der Schleimhaut einschliesslich des 
Knorpels exzidiert und dann den Rand der Lidhaut mit der Schnitt- 
wunde der Bindehaut vernäht. 

Später hat er, ähnlich wie A. von Graefe, nach inter- 
marginalem Schnitt die Lidhaut weit abpräpariert, hochgezogen, und 
einen früher tiefer gelegener Teil der Haut mittelst Matrazennähten 
nahe der Lidkante an den Tarsus genäht; dadurch wurde die Haut 
hochgezogen. Später hat er einen Hautschnitt am Orbitalrand 

i) Arch. d'ophth. 1885, V, p. 4^1. 

*) Annales d'ocul. CVIII, p. 241. 

«) Ophth. Review 1904, p. 30. 

«) Ann. d'ocal. 1896, CXV, p. 441 und 1904, CXXXU, p. 321. 

5) Archiv f. Ophth. X, p. 227. 

6 ) Die Lidrandentzündung und ihre Folgekrankheiten, 1893. Wien (M. 
Breitenstein). 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 9 
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gemacht, von hier aus die Haut bis zum Lidrande abpräpariert und 
dann in gleicher Weise durch Nähte höher herauf am Tarsus fixiert, 
speziell den Wundrand des Hautschnittes am konvexen Tarsusrande, 
der dadurch ähnlich wie bei der Sn eilen sehen Naht etwas nach 
vorn gezogen wird. 

Diese zweite Fukalasche Operation wird von Vossius 
gerühmt. 1 ) 

Ich will hier noch erwähnen, dass von Boucheron 2 ), und 
von Kugel 3 ), von Prince 4 ) ebenfalls die Exzision des Tarsus, 
aber mit Schonung des Lidrandes gegen das Ektropium senile vor- 
geschlagen worden ist. Doch ist dieselbe für diesen Zweck keines- 
wegs notwendig, im Gegenteil die Erhaltung des Tarsus wünschens- 
wert. Für das Blepharitisektropium aber ist der Tarsusrand mit- 
zuentfernen. 

Die genannte Operation genügt, wie ich glaube, all den ver- 
schiedenen Anforderungen, welche gerade das Blepharitisektropium 
stellt. 

Der intermarginale Schnitt und die weitgehende Lockerung ent- 
spannen die äussere Haut. Die Szymanowskische Sutur hält 
den Hautlappen in die Höhe und verkürzt den Lidrand. 

Die Exzision des verkrümmten und verdickten Tarsus vermindert 
das Gewicht des Lides und gestattet ein besseres Anschmiegen des- 
selben an den Bulbus; ausserdem wird den peripheren Bündeln der 
Lidportion, die durch Druck auf den konvexen Rand des Tarsus die 
Umstülpung steigern, der Angriffspunkt genommen. 

Die Abtragung des herübergezogenen Streifens der Conjunctiva 
beseitigt das Plus an der Bindehaut. 

i) cf. Dissertation von Brühl (Giessm 19i'l) und Vicrling, Beiträge 
zur Augenheilk. XI, p. 42. 

*j Arch. u'opkth. VIII, p. 226. 

3) Arch. f. Ophth. L, p. 647. 

4) Amer. journ. of ophth. 1898, No. 23. 
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Diskussion zu XIII a und XIII b. 

Herr Sattler: 

Ich gehöre zu denjenigen, die selbst die Reklination in 
früheren Zeiten ausgeführt und sie von dem Altmeister Arlt 
ausfuhren gesehen haben. Ich habe aber wohl seit etwa 1:0 Jahren 
keine Veranlassung gehabt, zu dieser Operation meine Zuflucht 
zu nehmen. Von den Indikationen, die Kollege Axenfeld 
für die Depression der Linse angeführt hat, würde nach meiner 
persönlichen Erfahrung nur der Fall in Frage kommen, dass 
ein Kranker, vielleicht nach Verlust des einen Auges, sich 
direkt weigert, die Extraktion am anderen vornehmen zu lassen, 
wo man ihm dann, faute de mieux, die Reklination der Linse 
empfehlen könnte. 

In jenen traurigen Fällen mit retinochorioidcaler Blutung 
nach Extraktion habe ich wiederholt die Extraktion am anderen 
Auge gemacht nach vorausgeschickter Iridektomie ohne die 
geringste Komplikation. Die pathologisch-anatomischen Unter- 
suchungen, die meine Schülerin, Dr. Seiina Bloom, bei 
einer Reihe solcher Fälle vorgenommen hat, haben ergeben, 
dass es sich stets um lokale Gefässveränderungen handelte, 
die durchaus nicht notwendig im anderen Auge vorhanden zu 
sein brauchen. Wir haben ja in dieser Beziehung eine Anzahl 
von Analogien. 

Wenn bei der vorausgeschickten Iridektomie eine starke 
Blutung in die vordere Kammer erfolgte, so habe ich doch 
die Erfahrung machen können, dass die später vorgenommene 
Extraktion ohne Zwischenfall, insbesondere ohne nennenswerte 
Blutung sich ausführen liess. Auch wenn sich bei einer vor- 
bereitenden Iridektomie zeigte, dass der Glaskörper verflüssigt 
und die Zonula abnorm durchgängig sei, habe ich ohne Be- 
denken die Extraktion vorgenommen. Ich machte den Bogen- 
schnitt genau am Hornhautrande, ging dann gleich mit der 
Weber8chen Schlinge in geeigneter Weise hinter die Linse 
und holte sie in der Kapsel heraus. Der Bulbus kollabierte 
dann etwas, füllte sich schnell wieder. Ich glaube nicht, dass 
dabei die Gefahr einer Netzhautabhebung erhöht wird. 
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Wenn ich jedoch einmal in die Lage käme, wieder eine 
Reklination eines Stares vorzunehmen, so würde ich doch viel- 
leicht die Seleronyxis poster. vorziehen und mich der alten 
Keklinationsnadel bedienen, bei der die kleine Lanzenspitze 
konvex gekrümmt ist. So lange ich die Operationskurse selbst 
hielt, habe ich ungezählte Male diese Operation an der Leiche 
ausgeführt und mich überzeugen können, dass es sehr wohl 
möglich ist, mit der Nadel zwischen Linse und hinterer Irisfläche 
durchzukommen, ohne die Linse zu verletzen. Ich kann nicht 
finden, dass der Einstich aussen-unten hinter der Ora serrata 
und das Verschieben der Nadel durch die hintere in die vordere 
Kammer eine so schlimme Verletzung des Glaskörpers dar- 
stelle. Ähnliche Läsionen kommen ja so oft bei zufalligen 
Verletzungen vor, die, wenn sie aseptisch verlaufen, ohue 
schlimme Folgen heilen. 

Dass die Umlegung der Linse wohl ohne Schaden vertragen 
werden kann, ersehen wir nicht so selten bei Verletzungen 
durch Einwirkung einer stumpfen Gewalt. 

Was die von Herrn Kollegen A. vorgeschlagene Operation 
bei Blepharitisektropium betrifft, so bezweifle ich ihre gute 
Wirkung keinesfalls. Ich wollte nur mitteilen, dass uns das 
bei uns geübte Verfahren gute Erfolge gegeben hat. Ich 
trenne das Lid in intermarginalen Saum in 2 Lamellen in 
seiner ganzen Länge, wie bei der Trichiasisoperation, exzidiere 
danu im medialen Drittel ein entsprechend breites Dreieck aus 
der Tarsalconjunctivalplatte und temporal ein ungefähr ebenso- 
breites Dreieck aus der Hautmuskelplatte. Nach der Ver- 
einigung der Defekte durch feine Nähte entsteht ein leichter 
Grad von Entropium, das sich allmählich wieder verliert-. 
Dadurch dass der ektropioniert gewesene Bindehautanteil nun 
der Einwirkung äusserer Heize entzogen ist, nimmt auch nach 
und nach dessen hypertrophierter Zustand ab. Dieses Ver- 
fahren ist eine Modifikation des von L. Müller angegebenen. 
Herr Kuhnt: 

Bezüglich der Reklination, die ich, ebenso wie Axenfeld, 
in besonderen Ausnahmefällen für indiziert erachte, möchte ich 
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mir folgende Bemerkung gestatten : Die grosste Gefahr sowohl 
bei der Niederdrück ung wie bei der Umlegung der kataraktösen 
Linse liegt in dem Auftreten der postoperativen Cyklitis, die 
bekanntlich zumeist in der Form der schleichenden Cyklitis 
auftritt; diese aber ist nach meiner Ansicht gewöhnlich die 
Folge der starken Zerrung am Corpus ciliare bei der Durch- 
reissung der Zonula. Eine solche Zerrung vermeiden wir am 
sichersten, wenn wir der Niederdrückung oder Umlegung der 
Starlinse eine Zonulotomie vorausschicken. Ich steche sub- 
conjunctival unten im vertikalen Meridiane ein, führe das zwei- 
schneidige Diszissionsmesser bis zum oberen Linsenrande und 
schneide, erst nach der einen, dann nach der anderen Seite, 
die Zonula mindestens bis zum horizontalen Meridian durch. 
Die Umlegung bezw. Niederdrückung geschieht in unmittel- 
barem Anschlüsse oder noch besser einige Tage später. 
Herr Schwarz: 

Der Hinweis des Herrn Vortr. darauf, dass schon durch 
Subluxation der Linse nach unten gelegentlich genügendes 
Sehen erzielt werden kann, lässt an die Möglichkeit einer 
andern Lösung des operativen Problems denken: Iridektomie 
nach unten, Zonulotomie im unteren Umfang der Linse, die 
sich dann vielleicht genügend heben würde, um ein Sehen 
durch das Kolobom zu ermöglichen. Wir sehen auch sonst 
bei Subluxationen nach oben zuweilen den unteren Linsenrand 
schon bei mäfsiger Mydriasis. Man könnte die Operation ein- 
oder zweizeitig machen. 
Herr E. Landolt: 

In den Fällen von Ektropium, von denen Kollege Axen- 
feld spricht, verwende ich ein Operationsverfahren, das ich 
vor vielen Jahren in den Archives d'ophtalmol ogie 
beschrieben habe und das mir immer sehr gute Erfolge gibt: 

Ich fasse das evertierte untere Lid kräftig zwischen Daumen 
und Zeigefinger der linken Hand, den Zeigefinger möglichst 
tief in die untere Übergangsfalte einführend. Aus dem so 
entstehenden Wulste, der gerade den erkrankten Lidrand be- 
greift, schneide ich, mit meinem kurzen scharfen Skalpell, ein 
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prismatisches Stück, dessen Kante der hypertrophische Tarsus 
bildet. Mit einigen Scherenschlägen wird das Stück völlig 
losgetrennt. Dann führe ich von aussen, dem Lidrande sehr 
nahe, zwei, eventuell drei, doppelt armierte Fäden durch die 
beiden einander gegenüberliegenden Wundflächen, unter der 
Conjunctiva abwärts, und unter dem unteren Orbitalrande 
wieder aus. Da werden die Fäden, in der bekannten Weise, 
über Wattebäuschchen geknüpft und dabei kräftig genug 
angezogen, dass ein ausgesprochenes Entropium entsteht. Mit 
einfachem feuchten Verbände, der zweimal täglich erneuert 
wird, kann der Patient auf Verlangen nach Hause gehen. 
Werden die Fäden nach ungefähr zehn Tagen entfernt, so steht 
das Lid vollkommen richtig. 
Herr Mayweg: 

Mit der operativen Beseitigung des Blepharitisektropium 
habe ich mich viel befasst. Ich bin der Meinung, dass bei 
derartigen Operationen an den Lidern und der Bindehaut der 
am besten fährt, der nichts von dem Gewebe opfert. Das von 
mir für die Beseitigung des Blepharitisektropium als das beste 
erprobte Operationsverfahren besteht darin, dass ich, nachdem 
das ektropirierte Lid zwischen die Snellensche Lidklemme 
gebracht ist, ungefähr 3 mm vom Lidrande einen tiefen Ein- 
schnitt durch die verkürzte Haut in der Breite des ganzen 
Lides mache, dann die Klemme abnehme und in langen Zügen 
bis ungefähr auf die Mukosa der Bindehaut eindringe; der 
Lidrand wird nach oben resp. unten umgelegt und nun alle 
vorhandene Stränge getrennt, sodass ich eine vollkommen frei- 
bewegliche Wundfläche habe. Auch noch den unteren resp. 
oberen Wundrand lockere ich etwas, ziehe ihn nach unten oder 
oben und befestige ihn mit 2 Nähten an der Wangenhaut, 
dann habe ich eine freiliegende rhomboide Fläche. Einzelne 
Erhabenheiten des Knorpels trage ich mit der Schere ab. 
Nach sorgfältiger Stillung der Blutung transplantiere ich auf 
die so geschaffene Wundfläche einen Thi er sehen Hautlappen 
vom Arm oder der Brust, indem ich ihn mit 6 bis 8 feinen 
Nähten festnähe. Auf das ganze lege ich ein steriles Gutta- 
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perchaplättchen, dessen Flächen trocken sein müssen. Darüber 
kommt ein gewöhnlicher Watteverband. Bemerken will ich 
noch, dass man den Hautlappen nicht zu dünn nehmen darf, 
da er sonst nicht genügende Stütze abgibt. 

Nach 6—8 Tagen ist der Lappen so weit angeheilt, dass 
man die Fäden herausnehmen und das Auge ohne Verband 
lassen kann. Man hat jetzt einen Überschuss an Lidhaut, in- 
dessen der geht bald zurück, sodass man nach einigen Wochen 
eine ganz ndrmale Lidstellung bekommt. Ich überreiche Ihnen 
hier eine Photographie einer Frau, der ich vor 14 Jahren, 
als sie zehn Jahre alt war, an allen 4 Lidern die soeben 
beschriebene Ektropiumoperation gemacht habe. Sie sehen, 
dass die Blepharitis und das Ektropium vollkommen beseitigt 
sind. Nur 4 feine weisse Streifen zeigen die Stelle, wo die 
transplantierten Lappen eingeheilt sind. Ich kann Ihnen die 
kleine Operation nur empfehlen, besonders noch deshalb, weil 
sie einen vorzüglich wohltätigen Einfluss auf die Heilung der 
oft hartnäckigen Blepharitis ausübt, was ich noch besonders 
betonen möchte. 
Herr Kuhnt (hierzu 1 Fig. im Text): 

WasdasBlepharitisektropium anbetrifft, so möchte ich zunächst 
ganz im allgemeinen bemerken, dass dem mehr oder weniger 
ausgesprochenen Grade desselben entsprechend sehr verschiedene 
Methoden in Frage kommen. Ich benutze jedenfalls verschiedene 
sehr stark voneinander abweichende, auf die ich aber hier nicht 
eingehen will. Da, wie bekannt, in allen Fällen eine Ver- 
krüppelung und fehlerhafte Stellung der Cilien vorliegt, halte 
ich es grundsätzlich für geboten, mit dem die fehlerhafte Lid- 
stellung beseitigenden Eingriffe auch zugleich die Cilienwurzeln 
zu entfernen und zwar im Sinne eines einheitlichen Operations- 
aktes. Die vom Kollegen Axenfeld empfohlene Tarsus- 
ausschälung halte ich bei nicht sehr ausgesprochenen Graden 
des Leidens für ganz rationell und habe sie auch geübt. 
Des genaueren operierte ich so, dass ich das untere Lid in die 
hämostatische Klemme spannte, den Fl ar er sehen Intermar- 
ginalschnitt , aber möglichst tief, ausführte, nunmehr das 
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Cilienwurzellager entfernte und schliesslich den Tarsus aus- 
löste. Es bleibt zweckmäßig, die Bindehaut durch einige 
doppeltarmierte Fäden, die etwa an der unteren Grenze des 
ehemaligen Tarsus zu lagern sind, derart nach unten zu ziehen, 
dass man die Nadeln durch die Haut in der Höhe des unteren 
Orbitalrandes durchsticht und hier die Fäden knüpft. 

Handelt es sich um die extremsten Fälle von Blepharitis- 
ektropium, bei denen die Verdickung und Schrumpfung der 
Haut einen hohen Grad erreicht hat, so müssen wir uns darüber 




klar werden, dass wir nur durch eine eingreifende plastische 
Operation nützen können. Bei diesen schweren Fällen habe 
ich beste Erfolge mit folgender Methode erzielt: Spaltung des 
Lides von der inneren bis zur äusseren Kommissur in eine 
Hautmuskel- und eine Bindehaut-Tarsusplatte nach Landolt; 
Abtragung des Cilienwurzelbodens; Verlängerung des Inter- 
marginalschnittes von der äusseren Kommissur und zwar fast 
senkrecht 1 cm weit nach oben und von hier aus schräg 
nach unten und temporalwärts etwa -i cm weit. Die Spaltung 
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des Lides in die beiden Platten muss, wie noch besonders 
hervorzuheben bleibt, bis annähernd zum Orbitalrande nach 
unten und schläfenwärts durchgeführt werden, an der letzteren 
Stelle noch etwas weiter und mit besonderer Sorgfalt. Nun- 
mehr ist eine Verschiebung beider Lidplatten in der Weise 
vorzunehmen, dass die hintere nach unten, die vordere nach 
oben gezogen wird. Um dieses Manöver wirksam vollbringen 
zu können, empfiehlt es sich, die hintere (Tarsusbindehaut-) 
Platte in der Verlängerung der Lidspalte, wie bei der 
Kanthoplastik, bis nahe zum knöchernen temporalen Orbital- 
rande zu durchschneiden. Die Herabziehung der hinteren 
(Bindehaut-Tarsus-)Platte geschieht durch 3 bis 5 doppelt- 
armierte Fäden, die in der Übergangsfalte zu lagern und nach 
unten durch die vordere Platte nach einer Linie, die parallel 
dem knöchernen Orbitalrande und etwa 0,5 —1 cm unter dem- 
selben hinzieht, durchzuführen sind Die Hebung der vorderen 
Platte bewirke ich in der Art, dass ich zunächst ein mehr oder 
weniger breites keilförmiges Hautstück (A) lateral oben abtrage 
und beide Wundränder durch starke Fäden vereinige (a mit a ( , 
b mit b x ). Damit der Thränenpunkt möglichst gut in den 
Thränensee eintauche, empfiehlt es sich, etwas unterhalb und 
nach aussen von ihm auch einen doppeltarmierten Faden zu 
legen und an einer etwas tiefer gelegenen Stelle der vorderen 
Platte zu fixieren (x — x,). Knüpfung der die hintere Platte 
nach unten ziehenden Fäden. Die Heilung ist in 8 bis 10 
Tagen vollendet, der kosmetische Effekt in der Regel ein aus- 
gezeichneter. 
Herr Straub (hierzu 1 Fig. im Text): 

Ich habe früher in den von A x e n f e 1 d besprochenen Fällen 
von Entropium die Operation von Ter so n gemacht, welche 
für mäfsige Grade ausreicht. Dabei wird der dicke Schleim- 
hautwulst in seiner ganzen Länge abgetragen, die Cicatrix, 
welche ihn ersetzt, reponiert. Bei der Ausführung der Operation 
erfährt man, dass, wie zu erwarten war, dabei immer ein 
Teil des Tarsus mitgenommen wird. Später habe ich das ab- 
sichtlich und systematisch getan. Der Erfolg wird dadurch 
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gebessert. Ich habe aber die Idee nicht weiter ausgebildet, da 
ich jetzt die Operation von Lagleyze vorziehe, welche ohne 
Exzision von Tarsus, Haut und Conjunctiva vorgeht und doch 
vorzügliche Erfolge gibt. Lagleyze macht 2 cm vom Lid- 
rande einen Schnitt ab dem Lidrande parallel und 2 cm niedriger 
einen zweiten Schnitt cd. Die Haut zwischen beiden wird jetzt 
unterminiert, sodass eine Brücke entsteht und diese Brücke 
durch einen schiefen Schnitt b 4 c n wie die Figur zeigt, gespalten. 





Durch die Suturen werden die Lappen verlagert, wie es die 
zweite Figur zeigt. Die Brücke wird dadurch kürzer und 
höher. Die Erfahrung zeigt, dass der untere Lappen trägt, 
dass der obere dadurch entspannt wird und dass der Lidrand 
dann genau die richtige Lage zurückzufinden weiss. 

Herr A x e n f e 1 d (Schlusswort : 

Herr Kollege Sattler gehört zu den in diesem Falle be- 
sonders glücklichen Leuten, welche noch in grösserer Zahl 
Reklinationen gesehen und auch ausgeführt haben. Ich glaube 
ihm gerne, dass es ihm vielleicht immer gelingt, die Nadel 
von hinten in die Pupille zu fuhren ohne Verletzung der Linse. 
Aber in der Litteratur ist nur zu oft von einem Anstechen 
der Linse die Rede. Für uns Jüngere und nach meiner Meinung 
überhaupt ist die Scleronyxis anterior, wie ich glaube, besser 
und angenehmer aus den von mir erörterten Gründen. 

Dass bei perniziöser Blutung auf der einen Seite die Ex- 
traktion auf dem zweiten Auge ohne Unfall heilen kann, ist 
oft in der Literatur beschrieben, ich selbst kenne solche Fälle. 
Aber es gibt Fälle, wo auf dem zweiten Auge das Unglück 
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nach einer Extraktion so gut wie sicher zu erwarten und dem 
Auge anzusehen ist. 

Ich habe, wie schon erwähnt, einen Fall mit bestem Erfolge 
in der geschilderten Weise rekliniert, wo die Extraktion des 
zweiten Auges in einer andern Universitäts-Augenklinik als un- 
ausführbar abgelehnt war, weil bereits nach der präparatorischen 
Iridektomie während der ersten und zweiten Woche, ohne 
Wundsprengung schwere Blutungen in die Vorderkammer ein- 
getreten waren, die sich nur langsam resorbierten; gleich- 
zeitig bestand Glaskörperverflüssigung. Ich will die anderen 
Indikationsmöglichkeiten nicht nochmals erörtern, aber es 
werden ab und zu sicher auch anderen Kollegen Fälle von hoher 
Infektionsgefahr (Madarosis etc.) bei Glaskörperverflüssigung etc. 
vorkommen, wo sie nach Verlust des einen das andere nicht 
extrahieren mögen. 

Gewiss ist der Stich selbst auch bei der hinteren Skleronyxis 

eine geringe Verletzung, aber im Verein mit der Reklination ist 

* die Verletzung des Glaskörpers doch sehr erheblich und sicher 

oft die Ursache späterer Erblindung durch Netzhautablösung. 

Die von Geheimrat K u h n t vorgeschlagene vorauszuschickende 
Durchtrennung der Zonula, lässt sich mit unserer Technik wahr- 
scheinlich kombinieren, man kann sie in einer Sitzung aus- 
fuhren 1 ). 

Der Vorschlag von Herrn Kollegen Schwarz erscheint 
mir nicht aussichtsvoll. Ich glaube nicht, dass nach einer 
unteren Zonulotomie sich die Linse soweit hebt, dass ein 
genügender Visus resultiert. — 

Die Operationsmethode des Herrn Kollegen L a n d o 1 1 gegen 
Blepharitisektropium ist mir wohlbekannt und in meinem 
Manuskript neben anderen erwähnt. Ich bin auf diese Literatur 
wegen der kurzen Zeit nicht eingegangen. Im übrigen freue 
ich mich, dass aus der Versammlung noch andere Vorschläge 



*) Nachträgliche Anmerkung: Ich glaube jedoch, dass es fftr meine Technik 
besser ist, wenn die Linse vor der Depression nicht schon teilweise abgelöst 
ist, damit sie dem Drucke nach unten nicht ausweicht. 
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laut geworden sind; dass man den Tarsus mit anfassen soll, 
ist ja von mehreren Seiten bestätigt worden. Ich bin' auch 
der Meinung, dass man nicht in allen Fällen ganz gleich ver- 
fahrt, sondern je nach dem Grade Keilexzisionen und eventuell 
plastische Transplantationen hinzufuge. 

Woran es mir besonders lag, war, der besonderen operativen 
Stellung des Blepharitisektropiums das Wort zu reden und ein 
Verfahren mitzuteilen, das mich zum Ziele geführt hat. 



XIV. 

Beitrag zu den Wachstums- Anomalien bei der 
temporalen Hemianopsie resp. den Hypophysis- 

Affektionen. 

Von 

W. Uhthoff (Breslau). 

Mit 7 Abbildungen im Text und 2 Abbildungen auf Tafel VI/VII. 

M. H. Ich habe schon einmal Gelegenheit gehabt und zwar im 
Jahre 1897 („Ein Beitrag zu den Sehstörungen bei Zwergwuchs und 
Riesenwuchs resp. Akromegalie", Berliner klin. Wochenschr. 1897, 
No. 22), zu dem Kapitel der Augenstörungen bei Hypophysis- 
Affektionen in Form der temporalen Hemianopsie u. s. w. Mitteihmgen 
zu machen. Seit jener Zeit ist es mir möglich gewesen, weitere 
Beobachtungen zu sammeln, die ein allgemeineres Interesse haben 
dürften. Ich möchte von vornherein bemerken, dass es mir dabei 
dieses Mal weniger darauf ankommt, gerade speziell auf die Seli- 
und Gesichtsfeldstörungen bei den Hypophysis-Affektionen näher ein- 
zugehen — dieselben sind ja so vielfach in der Literatur und auch 
jüngst noch in zusammenfassenden Arbeiten von Bartels („Über 
Plattenepithelgeschwülste der Hypophysengegend des Infundibulums".) 
(Zeitschr. f. Augenheilk., Bd. XVI, S. 407, 530, 1906), J. B regmann 
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und Steinhaus („Zur Kenntnis der Geschwülste der Hypophysis 
in der Hypophysisgegend". Virch. Arch. f. path. Anat., Bd. 188, 
1907) u. a., erörtert worden — , als auf einige Fragen der allgemeinen 
Wachstumstörungen, aber nicht speziell der Akromegalie. 

In meiner ersten Mitteilung habe ich u. a. zunächst eingehend 
berichtet über eine 14jährige Patientin mit temporaler Hemianopsie, 
atrophischer Verfärbung der Papillen, die seit ihrem 9. Lebensjahre 
vollständig in ihrer körperlichen Entwickelung stehen geblieben war 
und auch zur Zeit der Beobachtung den Eindruck eines 9jährigen 
Kindes machte, wie auch dies Bild Ihnen zeigt. Es bestanden zeit- 
weise Kopfschmerzen und Polyurie, sonst keine cerebralen Herd- 
erscheinungen und keine wesentlichen Intelligenzstörungen. Die 
Schilddrüse war atrophisch, die Haut zeigte eine eigentümlich dünne 
atrophische Beschaffenheit, sehr geringer Panniculus adiposus, ja es 
bestand direkt hochgradige Magerkeit. Keine Erscheinungen der 
Akromegalie. Patientin ist später ausserhalb gestorben, eine Autopsie 
war leider nicht möglich. 

Der 3. Fall betraf einen 16jährigen jungen Menschen, bei dem 
sich schon vom 4. Lebensjahre ab eine abnorme starke körperliche 
Entwickelung im Sinne von Riesenwuchs geltend machte, so dass er 
schon im Alter von 11 Jahren als „ Riesenknabe * in den Schau- 
buden gezeigt wurde. In den letzten Jahren machten sich sodann 
neben dem allgemeinen Riesenwuchs die ausgesprochenen Erscheinungen 
der Akromegalie geltend. Gleichzeitig bestand Kryptorchismus, Im- 
potenz, mangelhafte Entwickelung der Genitalien, Diabetes, Herz- 
schwäche. Sehstörungen unter dem Bilde der temporalen Hemianopsie 
machten sich erst mit dem 13. Lebensjahre geltend. Die spätere 
Sektion bestätigte die Diagnose eines Hypophysistumors, leider habe 
ich über die anatomische Beschaffenheit desselben nichts in Erfahrung 
bringen können. 

Zu diesen früheren Beobachtungen treten nun folgende 4 neueren 
Fälle, welche mir besonders bemerkenswert erscheinen. 

Fall I betrifft einen jetzt 14jährigen Knaben P. D., der nun 
seit 7 Jahren von uns beobachtet wird und zuerst im 7. Lebens- 
jahre der Klinik übergeben wurde, h Monate vor seiner Aufnahme 
soll sich unter ausgesprochenen cerebralen Erscheinungen (mehrfachen 
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Krampfanfällen, zeitweiser Bewusstlosigkeit, Verwirrtheit, Erbrechen) 
eine starke Sehstörung entwickelt haben, die der Arzt mit einem 
Gehirnleiden in Zusammenhang brachte. Auffallend war zu jener 
Zeit auch grosses Durstgefühl und Polyurie. In hereditärer Hin- 
sieht war nichts Bemerkenswertes zu ermitteln, Eltern und li Ge- 
schwister sind gesund. Die ersten cerebralen Erscheinungen gingen 
in ■"> Tagen vorüber, eine Sehstürung soll auch schon seit längerer Zeit 
vor diesen cerebralen Erscheinungen bestanden haben, welche mit den- 
selben eine hochgradige Steigerung erfuhr nnd zu fast völliger Er- 
blindung führte. 

Bei seiner Aufnahme im Jahre 1900 bot Pat. eine hochgradige 
Sehstörung unter dem Bilde einer deutlichen atrophischen Ab- 
fassung der Papillen, besonders der temporalen Teile, mit scharfer 
Begrenzung. Das rechte Auge hatte S = '/a und das linke sah 
nur Handbewegungeii exzentrisch nach innen unter beifolgender 
Gesichtsfeld- Anomalie, die ich mich berechtigt halte, im Sinne einer 
weitvorgeschrittenen temporalen Hemianopsie zu deuten (s. Gesichtsf. 
Figur 1 }. Es besieht Polyurie and Polydipsie, jedoch enthält der 
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ri* 1. 
Urin weder Eiweiss, noch Zucker. Spez. Gew. 1007. Die Unter- 
suchung der inneren Organe von seiten der Medizinischen Klinik 
ergab, abgesehen von einer mäfsigen Verbreiterung des Herzens, 



— 143 — 

nichts Pathologisches. Von Herrn Geh. B. v. Mikulicz wurde die 
Diagnose auf Atrophie der Schilddrüse gestellt und an beginnendes 
Myxödem mit vikariirender Hypertrophie der Hypophysis gedacht. 

Das auffälligste Symptom ist bei dem Kranken ein abnorm 
entwickelter Panniculus adiposus und ein blasses gedunsenes Aus- 
sehen, ein eigentliches Myxödem lag aber jedenfalls nicht vor. Das 
Körpergewicht des Siebenjährigen betrug 68 Pfund. 

Bemerkenswert war der Einfluss von Schilddrüsenpräparaten bei 
dem Patienten, sein Gewicht ging auf 57 ] j. 2 Pfund zurück, sein 
Aussehen wurde ein normaleres, er wurde lebhafter und auch körperlich 
erheblich leistungsfähiger. 

Seit dieser Zeit ist Pat. nun wiederholt im Verlaufe der Jahre 
zu längerem Aufenthalt in die Klinik gekommen. Nachdem die 
Thyreoidintabletten ausgesetzt waren, ging sein Körpergewicht wieder 
schnell in die Höhe. Im Jahre 1001 hatte er das Gewicht von 
70 Pfund erreicht unter starker Volumszunahme des ganzen Körpers 
und besonders starker Entwicklung des Panniculus adiposus. Er 
wurde um diese Zeit wegen seiner abnormen Körperbeschaffenheit 
als Kiesenknabe in Schaubuden gezeigt. Eigentlich cerebrale Er- 
scheinungen kehrten nicht wieder, auch das Sehen des rechten Auges 
hielt sich ziemlich unverändert, so dass Pat. doch mit Erfolg die 
Schule besuchen konnte. Das linke Auge verlor aber allmählich 
den kleinen exzentrisch nach innen gelegenen Gesichtsfeldrest völlig 
und erblindete dauernd. 

Im Jahre 1002 wurde von Geh. R. v. Mikulicz noch der 
Versuch gemacht, dem Jungen ein Stück funktionsfähiger mensch- 
licher Schilddrüse in der Gegend der Glandula tfiyreoidea zu 
implantieren. Dieser Versuch misslang aber, da das implantierte 
Stück wieder ausgestossen wurde. Es zeigte sich übrigens bei dieser 
Gelegenheit, dass tatsächlich die Schilddrüse des Knaben ganz 
atrophisch war. 

Die kolossale körperliche Entwickelung des Knaben, besonders 
die Adipositas universalis hat inzwischen ihren Fortgang genommen, 
so dass er wieder als Riesenknabe auftritt (conf. Fig. 2 im 14. Lebens- 
jahr), Gewicht 150 Pfund. 
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In beziig auf die Augenerscheinungen ist keine weitere Änderung 
eingetreten, das linke Auge igt blind geblieben. Das rechte bietet 
was Sehschärfe und Gesichtsfeld anbetrifft, noch dasselbe Verhalten 
wie früher. Beide Papillen sind ausgesprochen atrophisch verfärbt. 




Fig. 2. Fig. 3. 

Auffallend ist eine durchaus mangelhafte Entwicklung von Hoden 
und Penis. Von Seiten des Gehirns und des sonstigen Nervensystems 
zeigen sich keine wesentlichen Anomalien (Dr. Mann), ebenso ist 
die Intelligenz relativ normal. Eigentliche Zeichen der Akromegalie 
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bestehen zurzeit noch nicht, nur zeigen die Füsse eine abnorm breite 
plumpe Gestalt, eine Erscheinung, die vielleicht schon im Sinne 
einer Akromegalie zu deuten ist. 

In Fall II handelt es sich um ein Sjähriges Mädchen A. R., 
welches schon auf den ersten Blick durch seinen äusseren Habitus 
ausserordentlich auffiel (conf. Fig. 3) und am 24. Januar 1905 in 
die Klinik gebracht wurde. Es handelt sich um ein dickes plumpes 
Kind mit auffallend grossem Kopf und dickem Gesicht, welches 
mehr dem einer Erwachsenen glich. Hände und Füsse sind dem 
Alter entsprechend. Ohren, Nase, Zunge und Mund sind ohne Be- 
sonderheiten, die Stimme laut, etwas schnarrend (doch besteht 
Pharyngitis und Bronchitis). Das Gehör ist gut, die Intelligenz 
nieht auffallend beeinträchtigt, sie weiss ganz gut Auskunft über 
ihre Familie, Lehrer usw. zu geben. In der Schule lernte sie ganz 
leidlich, blieb aber hinter den anderen Kindern zurück, nach Ansicht 
der Mutter, weil sie nicht gut sah. Die Sehstörung fiel in der 
ersten Zeit des Schulbesuches noch nicht so auf, wie die Mutter 
meint, weil die Schrift in den Elementarbüchern sehr gross gewesen 
sei. Bot und grün soll Pat. nie richtig haben unterscheiden können, 
und die genauere Prüfung ergibt eine ausgesprochene Rot-Grün- 
Blindheit im Sinne eines Daltonismus (wohl angeboren). 

Andere Krankheiten als Masern soll das Kind nicht überstanden, 
auch nie an Krämpfen, wesentlichen Kopfschmerzen oder anderen 
cerebralen Erscheinungen gelitten haben. Auch ist in hereditärer 
Hinsicht nichts zu ermitteln, speziell konnte auch ausgesprochene 
Fettleibigkeit in der Familie sonst nicht konstatiert werden. Der 
Vater ist sogar sehr hager und wiegt nur 119 Pfund, die Mutter 
ist etwas gedrungen und hat ein etwas breites Gesicht, wiegt 
148 Pfund. Die Eltern sind blutsverwandt (Vetter und Base). 

Am auffallendsten ist die starke Adipositas universalis, besonders 
auch in der Gegend der Mammae. Pat. war schon von Geburt an 
auffallend stark. Die Hebamme meinte, dass das Kind älter aus- 
sehe als sonst neugeborene Kinder. 

Die objektive Augenuntersuchung ergibt nun das Bild der 
temporalen Hemianopsie. Die Sehschärfe beträgt beiderseits c S = 1 / li 
Sn. 1,0 W in 10 cm. Das Gesichtsfeld des linken Auges ist in seiner 

Berieht der ophtbalm. Gesellschaft XXXIV. 10 
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ganzen äusseren Hälfte defekt, ziemlich genau mit der vertikale» 
Trennungslinie abschneidend, die innere Hälfte ist im wesentlichen 
frei, doch wird von Farben nur blau richtig erkannt (s. Gesichtsfeld- 
Zeichnung Fig. 4). Auf dem rechten Auge ist auch die äussern 
Gesichtsfeldhälfte für weiss noch ziemlich erhalten, doch fehlt hier 
auch die Blauempfindung, welche ebenfalls mit der vertikalen 
Trennungslinie ziemlich scharf abschneidet. In der inneren Gesichts- 
feldhälfte wird blau erkannt, ist aber nach oben immerhin etwas ein- 
geschränkt. Kot- und Grün empfin düng fehlt auf beiden Augen 
völlig , es ist wohl wahrscheinlich, dass kongenitale Roth-Grün- 
Blindheit zu Grunde liegt. 

COS COD 

9 




Fig. 4. 

Die Papillen sind auf beiden Augen weisslich atrophisch ver- 
färbt, ausgesprochener jedoch in den temporalen Teilen, während die 
inneren noch einen leicht rötlichen Farbenton aufweisen. 

Die Pupillen reagieren auf Lichteinfall, hemianopische Pupillen- 
reaktion ist nicht deutlich. 

Eine neurologische Untersuchung (von Doc. Dr. Mann) ergibt 
keine sonstigen ausgesprochenen Cerebral erscheinun gen. Patellar- 
reflexe sehr gesteigert, deutlicher Fussklonus, kein ßabinski, sondern 
normaler Beugereflex, keine Steifigkeit, Kraft der Beine gut. Dorsal- 
flexion des Fusses links vielleicht etwas schwächer als rechts, keine 
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Sensibilitätsstörungen. Volumen der Extremitäten und des Körpers 
abnorm gross: Wadenumfang beiderseits 28 cm, Oberschenkel 15 cm 
oberhalb der Patella 43 cm, Oberarmumfang 21 cm, Brustumfang 
bei der Exspiration 71 cm. Urin frei von Ei weiss und Zucker. 
Schwache Behaarung der Pubes. Die Röntgenaufnahmen ergeben 
für einen knöchernen oder verkalkten Hypophysistumor keine sicheren 
Anhaltspunkte, ebenso keine auffallende Erweiterung der Sella turcica. 
In bezug auf die Schilddrüse lautet das sachverständige Urteil, dass 
dieselbe jedenfalls vorhanden und dass ein Mittellappen zu fühlen ist. 
Sicheres lässt sich in dieser Hinsicht nicht feststellen, da das über- 
mäfsig entwickelte Fettpolster die Palpation sehr erschwert. In 
bezug auf die Haut lautet der Bescheid auf einen abgeheilten 
^Prurigo diathesique* an beiden Armen und sonst zahlreiche Naevi 
am Körper. 

Nach Mafsgabe des objektiven Befundes kann es keinem Zweifel 
unterliegen, dass bei der Patientin eine Erkrankung des Chiasma 
vorliegt und in Verbindung mit dem auffallenden Symptom der 
abnormen Körperentwicklung halte ich eine Beeinträchtigung des 
Chiasmas durch eine Hypophysisgeschwulst für am wahrscheinlichsten, 
die bei ihrer frühen Entstehung und ihrem langsamen Verlauf resp. 
ihrem mehr stationären Verhalten wohl nur als eine mehr gutartige 
adenomatöse und auf kongenitaler Anlage beruhende anzusehen ist. 

Fall III betrifft eine 20jährige Zigarrenarbeiterin A. K., die 
sich am 14. Oktober 1898 in der Klinik unter dem Bilde der 
temporalen Hemianopsie vorstellte. Rechtes Auge Fing. 5 m , linkes 
Auge Fing. 3 m . Rechts typische temporale Hemianopsie mit ziemlich 
scharfer vertikaler Trennungslinie, links nur ein exzentrisch nach 
innen gelegener Sektor ohne Farbenperzeption erhalten (s. Gesichtsfeld- 
zeichnung Fig. 5, S. 148). Beiderseits deutliche atrophische Abblassung 
der Papillen mit scharfer Begrenzung, links stärker als rechts. Die 
Abblassung betrifft hauptsächlich die temporalen Teile, die Retinal- 
gefösse dünn, die Venen etwas abnorm geschlängelt, Pupillenreaktion 
beiderseits deutlich im hemianopischen Sinne beeinträchtigt. Schwere 
cerebrale Erscheinungen fehlen sonst. 

Patientin ist eine kleine, offenbar im Wachstum zurückgebliebene 
Person mit auffallend stark entwickeltem Panniculus adiposus, es 

10* 
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wurde eine Dicke desselben bia zu 6 cm bei der Sektion festgestellt. 
Keine Struma, keine Zeichen der Akromegalie. Blasses anämisches 
Aussehen. 

Im 8. Lebensjahr will sie Lungenentzündung überstanden haben, 
sonst aber nicht krank gewesen sein. Mutter und Geschwister sind 
gesund, der Vater soll an unbekannter Krankheit gestorben sein. 
Menses waren nie eingetreten, seit dem 14. Lebensjahr will sie au 
vierwöchentlich wiederkehrenden Kopfschmerzen gelitten haben. 

Nach zirka 3 Monaten wurde Patientin moribund in die medi- 
zinische Klinik eingeliefert und starb bald darauf. Die Sektion, für 
deren Protokoll ich Herrn Kollegen Ponfick bestens danke, ergab 
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einen grossen Hypophyaistumnr (Adenom) von 150 g Gewicht. Die 
Länge der ganzen kleinen weiblichen Leiche betrug 143 cm. Das 
Fettpolster stark entwickelt bis zu 6 cm Dicke, speziell auch das 
Netz sehr fettreich. — Schilddrüse eher etwas klein, Gewicht 20 g. 
Der Uterus sehr klein, die Länge vom Fundus bis zum äusseren 
Muttermund gemessen in der Sagittalebene 4,5 cm, grösste Breite 
des Fundus 3,5 cm. Die beiden Ovarien zirka wallnussgross ent- 
halten zahlreiche, besonders in der Randzone angeordnete Cysten 
mit hellem, stellenweise schleimigem kolloiden Inhalt. 
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Das Schädeldach ist sehr dünn und leicht, fast überall durch- 
scheinend. Die Dura zeigt keine Besonderheiten, die Innenfläche 
liegt der Aussenfläche der Pia sehr flicht an, die Hemisphären in 
den vorderen Hälften stark abgeplattet. 

Beim Aufheben des Stirnlappens ergibt sich, dass die Nervi 
optici vorläufig nicht sichtbar sind. Die ganze Gegend des Chiasma 
bis in die Sella turcica hinein wird ausgefüllt von einem kleinapfel- 
grossen, prallen Tumor, der allseitig von einer grauen glatten 
Kapsel überzogen ist und bläulich-rot durch letztere hindurchschimmert. 
Er ist von ziemlich praller Konsistenz und legt sich nach vorn so 
eng an die Foramina optica und die Processus clinoidei anteriores 
an, dass es erst nach Zurückziehen des Tumors nach hinten gelingt, 
die kurzen Nervi optici zu sehen, die dicht an der Vorderfläche des 
Tumors in die Foramina optica eintreten. 

Das Gehirn wird horizontal entsprechend der Sägelinie des 
Schädeldaches durchschnitten. Die ganze vordere Partie des linken 
Ventrikels ist annähernd kugelig erweitert und von einem gut apfel- 
grossen Tumor ausgefüllt. Mälsige Flüssigkeitsansammlung in 
beiden Seit'enventrikeln. 

Beim Verfolgen des Tumors nach unten ergibt sich nun, dass 
derselbe in der Höhe des hinten gelegenen Dorsum sellae turcica e 
und des vorn gelegenen Limbus sphenoideus eine ringförmige Ein- 
schnürung besitzt. Unterhalb dieser folgt dann eine etwas kleinere, 
ebenfalls annähernd kugelige Partie des Tumors, welche in der Sella 
turcica liegt. Dieser Teil des Tumors lässt sich ohne grosse 
Schwierigkeit, nach Ablösung einiger Verwachsungen mit der Dura 
der Schädelbasis aus der stark nach jeder Richtung hin erweiterten 
Sella turcica herausheben und erweist sich als von der Hypophyse 
ausgegangen. Vom Chiasma nervorum opticorum ist vor der Hand 
nichts zu sehen, nur lassen sich die Nervi optici vom Tumor nicht 
isolieren. 

Die Sella turcica ist stark vertieft und muldenförmig aus- 
geweitet (Länge 30 mm, Breite 20 mm), in dieser Mulde lag der 
Hypophysis-Tumor, der auch noch nach beiden Seiten in die linke 
und rechte mittlere Schädelgrube etwas hineinragte. 



— 1 50 - - 

Der Tumor selbst hat ungefähr eine birnforraige Gestalt, das 
kugelförmige Ende nach oben gerichtet, nach links hinüber sich 
neigend. Seine Hohe beträgt 8 cm. In einer Höhe von 2,5 cm 
befindet sich die 0,5 cm breite zirkuläre Einschnürungsstelle. Die 
oberhalb der letzteren gelegenen zwei Drittel des Tumors haben 
eine grösste Zirkumferenz von 14,5 cm, das unterhalb gelegene 
Drittel einen grössten Umfang von 13 cm. Die Abschnürung misst 
in der Peripherie 11 cm. Der Tumor hat das Chiasma von unten 
her durchbrochen, und es entspricht die Höhe der Abschnürung genau 
der Chiasmalage. Die Abschnürung ist auch durch das Chiasma 
zustande gekommen, indem der durch dasselbe von unten her hindurch- 
dringende Tumor das Chiasma auseinander gesprengt hat und nun 
teils die Optici selbst, teils ihre Scheiden die Einschnürung besorgt 
haben. Es verlaufen nämlich die Optici, bevor sie in das Foramen 
opticum eintreten, zu beiden Seiten der Einschnürungsstelle, indem 
sie in der rinnenformigen Vertiefung selbst liegen. Von den sich 
kreuzenden Sehnervenfaserbündeln ist mit Sicherheit nichts mehr 
nachzuweisen. 

Die Nervi oculomotorii, abducentes und trochleares verlaufen 
über- resp. nebeneinander zu beiden Seiten des unteren Abschnittes des 
Tumors von vorn nach hinten, fest der den Tumor umgebenden 
Dura anliegend, teilweise mit derselben verwachsen. Die Farbe der 
Nerven, auch die der Optici ist eine mattgraue, leicht rosa gerötet. 
Die mikroskopische Untersuchung erweist den Tumor als ein Adenom* 
welches von der Hypophysis ausgegangen ist. 

Epikrise: 

Dasjenige Symptom, welches neben der Sehstörung (temporaler 
Hemianopsie) mit atrophischer Verfärbung der Papillen, am meisten 
in den Vordergrund trat bei unseren drei neuen Beobachtungen war 
eine Adipositas universalis von zum Teil sehr bedeutender Ent- 
wicklung. Die sonstige Körperentwickelung war bei den ersten 
Kranken (Kindern von 8 Jahren) eine über das gewöhnliche Mals 
hinausgehende im Sinne eines mä feigen Grades von Gigantismus, aber 
ohne eigentliche Akromegalie. In dem 3. Fall (20jähriges Mädchen) 
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-zeigte sich neben der Adipositas eher ein Zurückbleiben im Körper- 
wachstum hinter der Norm. Die Intelligenz der Kranken war nicht 
wesentlich alteriert, auch für Myxödem oder Kretinismus lagen keine 
Anzeichen vor. 

Es fragt sich nun, ob wir in diesen Fällen von temporaler 
Hemianopsie bei den drei jugendlichen Patienten berechtigt sind, 
die Fettsucht in Verbindung mit der abnormen körperlichen Ent- 
wicklung im Sinne einer Hypophysis-Geschwulst oder einer Ge- 
schwulst in der Gegend der Hypophysis diagnostisch zu verwerten. 
Ich glaube diese Frage bejahen zu dürfen. 

Das Symptom der allgemeinen Adipositas in seiner Abhängigkeit 
von Hypophysisaffektionen ist seit den 80er Jahren des vorigen Jahr- 
hunderts immer lebhafter diskutiert worden. Schon Mohr hat im 
Jahre 1841 (Schmidts Jahrbücher XXX) in seinem zur Sektion 
gekommenen Fall von Hypophysistumor auf eine auffallende Fett- 
leibigkeit hingewiesen. 1887 (Ophthal, soc. of the unit. Kingdom 
June 9 th , Ophthalm. Rewiew) teilt Story eine Beobachtung von 
temporaler Hemianopsie, allgemeinen cerebralen Symptomen und auf- 
fallender Körperfülle mit. Bemerkenswert ist, dass Nettleship 
in der Diskussion einen ähnlichen Fall von Hypophysistumor erwähnt 
und auch Hill Griffith und James Anderson haben analoge 
Fälle gesehen. Ja von diesen Autoren wird allgemeine Adipositas 
als geradezu häufig bei Erkrankung und Hypertrophie der Hypo- 
physis angesehen. Es folgen dann in der späteren Zeit eine grössere 
Anzahl einschlägiger Beobachtungen von Cyon, Stewart, Walton 
und Cheney, Uhthoff, A. Berger, A. Fuchs, Froehlich, 
von Frankl-Hochwart, vonHippel, Glaser, Wadsworth, 
Will, Boyce und Beadles, Pechkranz, Madelung, Erd- 
heim, Bartels, Eisenlohr, Rath, Ingerman, Babinski, 
Selke, Zack, Bur u. a. Unter diesen Autoren hat besonders 
Froehlich 1901 (Ein Fall von Tumor der Hypophysis ohne 
Akromegalie „Wien. klin. Rundschau 1901, 1883") bestimmt das 
Vorhandensein anderweitiger trophischer Störungen, wie rasch sich 
entwickelnde Fettleibigkeit oder auch an Myxödem erinnernde Haut- 
veränderungen als für die Diagnose einer Hypophysisaffektion wichtig 
hingewiesen, auch meinen ersten Fall habe ich schon 1901 einmal 
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kurz in der mediz. Sektion der Schles. Gesellsch. für Vaterland. 
Kultur demonstriert mit besonderem Hinweis auf die Bedeutung 
dieser Erscheinungen für die Diagnose einer Hpophysisaffektion. 

* Die meisten Autoren sind nun durchaus geneigt, der Erkrankung 
resp. der Geschwulstbildung der Hypophysis selbst die ätiologische 
Kolle für diese trophische Störung der allgemeinen Adipositas zu- 
zuschreiben. Andere dagegen, wie besonders Erdheim, 1 ) Selke, 2 ) 
und Bartels fanden in ihren Fällen die Hypophysis selbst intakt 
und die über der Hypophysis gelegenen Teile von einer Geschwulst 
eingenommen (Hypophysenganggeschwülste im Sinne Erdheim's). 
Sie sind geneigt, nicht der Hypophysiserkrankung an sich in ihrer 
Eigenschaft als Blutdrüse die ätiologische Bedeutung beizumessen, 
sondern sie auf eine Reizung oder Läsion einer noch unbekannten 
Stelle der Hirnbasis durch den Tumor zu beziehen. Ich möchte 
mit Anderen glauben, dass doch in diesen seltenen Fällen von Intakt- 
bleiben der Hypophysis eine Beeinträchtigung derselben durch Druck 
eventuell angenommen werden kann und so die Schädigung doch der 
Hypophysisaiteration zuzuschreiben ist. 

Die Frage, wie weit sonstige Hirntumoren ähnliche trophische 
Störungen hervorrufen können, wird in der Literatur wiederholt dis- 
kutiert, so hebt Anton hervor, dass auch bei Cerebellartumoren 
etwas ähnliches vorkommen könne, desgleichen E. Müller, der 
hierbei eventuell in der Ausbuchtung des Bodens vom 3. Ventrikel 
mit Kompression der Hypophysis das Bindeglied sieht. Erwähnt 
sei auch, dass Oe streich und Slawyk 3 ) bei einem 4jährigen 
Kinde reichliches Fettpolster mit Riesenwuchs (ohne Akromegalie) 
bei einem cystischen Tumor der Glandula pinealis fanden. 

Für anderweitige Hypophysisläsionen als Tumoren scheint da& 
Symptom der Fettsucht bisher selten konstatiert zu sein, wie in dem 
Falle von Madelung 4 ), wo bei einem 9jährigen Mädchen nach 

*) „Über Hypophysengang-Geschwülste und Hirncholesteatome* . Sitz.-Ber. 
d. Kais. Akad. d. Wissensch., Wien, Dez. 1904. 

8 ) „Über epitheliales Papillom des Gehirns", Inaug.-Dissert. , Königs* 
berg, 1891. 

8 ) , Biesenwuchs und Zirbeldrüsen-Geschwulst", Vir eh. Arch. f. pathol. 
Anat. u. Physiul., Bd. 157, 1899. 

4 ) „Verletzung der Hypophysis", 33. Kungress der deutsch. Gesellsch. f. 
Chirurgie, Berlin, 1904. 
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Schussverletzung der Hypophysis (Röntgendiagnose) auffallende all- 
gemeine Adipositas eintrat. Der Fall wird von anderer Seite- 
(Bartels) als nicht sicher im Sinne gerade einer Hypophysisläsion 
angesehen. In der Diskussion erwähnt auch Stolper einen ähnlichen 
Fall nach Kopftrauma und fand bei der Sektion Vergrösserung der 
Hypophysis. Den Tumoren gegenüber sind aber auch andere Er- 
krankungen der Hypophysis jedenfalls selten. 

Was meine eigenen Erfahrungen anbelangt, so kenne ich auf 
ca. 40 Fälle von temporaler Hemianopsie infolge von Chiasma- 
erkrankung 7 sichere Fälle mit 3 Sektionen, wo dieselbe mit Wachs- 
tumsanomalien verknüpft war, also 18%, 1 mal Akromegalie, lmal 
Biesen wuchs mit Akromegalie, lmal Zwergwuchs, 2 mal Adipositas 
universalis mit massigem Riesenwuchs, lmal Adipositas universalis 
mit Zurückbleiben im Körperwachstum. Ich möchte jedoch glauben, 
dass dieser Prozentsatz wohl noch höher ausgefallen wäre, wenn ich 
in der früheren Zeit genauer auf die Frage der allgemein trophischen 
Störungen bei temporaler Hemianopsie geachtet hätte. 

Eine eigenartige Erscheinung scheint die von Burr, Dercum 
und Mc. Carthey bei Hypophysistumoren beschriebene Adipositas 
dolorosa zu sein, welche jedoch wohl zweifellos ebenfalls im Sinne 
der trophischen Störungen zu deuten ist. 

• 

Bei einer Durchsicht des in der Literatur vorliegenden Materials 
handelt es bei der Adipositas universalis infolge von Hypophysis- 
geschwülsten am häufigsten um jugendliche Individuen, wie in meinen 
drei Beobachtungen. Ich möchte glauben, dass der Hypophysistumor 
des jugendlichen Alters dnrchweg zu allgemeinen Wachstumsstörungen 
(Zwergwuchs und Riesenwuchs) nicht selten in Verbindung mit all- 
gemeiner Adipositas, aber ohne eigentliche Akromegalie führt. Nach 
der Ansicht von Brissaud und Meige führt Hyperfunktion der 
Hypophysis im Kindesalter hauptsächlich zu Riesenwuchs, bei Er- 
wachsenen zu Akromegalie und im späten Alter zur Verdickung der 
Weichteile. Es unterliegt wohl keinem Zweifel, dass die hyper- 
plastischen Geschwülste der Hypophysis (Adenome) relativ am häu- 
figsten sind und zuerst mit Hyperfunktion der Hypophysis einhergeheu 
können. (Benda, Zack, Tamburini u. a). 
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Es erscheint mir auch ganz gerechtfertigt, wie B e n d a l j betont, 
anzunehmen, dass manche der beschriebenen Hypophysistumoren, 
welche von den Autoren nicht so aufgefasst wurden, doch noch zu 
den hyperplastischen zu rechnen sind. 

Wie weit es gerechtfertigt ist, die Funktion der Hypophysis 
mit der der Schilddrüse in Parallele zu setzen und von einem Hyper- 
pituitarismus, Hypopituitarismus und einem Dyspituitarismue zu 
sprechen, möchte ich hier nicht entscheiden, aber jedenfalls liegt 
an der Hand der Literatur und der pathologischen Tatsachen ein 
solcher Vergleich nahe. Bemerkenswert sind in dieser Hinsicht 
jedenfalls auch verschiedene Sektionsbefunde von Zwergwuchs, wo 
die Hypophysis entartet gefunden wurde (Hutchinson, Benda 
u. a.), ferner die Befunde von Atrophie der Hypophysis bei 
Kretinismus von Virchow, Langhans, Schoenemann, 
de Coulon u. a. 

Über das Verhalten der Schilddrüse war nur in zwei von unseren 
Fällen sicherer Aufschluss zu erhalten, einmal (Fall III) erwies sich 
dieselbe, wie durch die Sektion nachgewiesen wurde, ziemlich normal 
und einmal (Fall I) wie der operative Eingriff ergab, stark atrophisch. 
Trotzdem aber bestanden auch in diesem Falle nicht die Anzeichen 
von Myxödem oder Kachexia strumipriva. In dem 3. Falle blieb 
das Verhalten zweifelhaft, jedenfalls war die Glandula thyreoidea 
auch hier nicht ganz atrophisch. Es erscheint auch in den ersten 
beiden Beobachtungen wohl nicht gerechtfertigt, die angenommene 
Hypophysis-Affektion als eine vikariierende Hypertrophie infolge von 
Degeneration der Schilddrüse anzusehen. 

Berühren möchte ich ferner noch das Verhalten der Genital- 
sphäre bei zwei von unseren Kranken (Fall I und III). In Fall II, 
dem s jährigen Mädchen, von dessen Schicksal ich nichts wieder 
erfahren konnte, ist eine Untersuchung des Geuitalapparates nicht 
vorgenommen worden. Dagegen bot Fall I, der jetzt 14jährige 
Junge, eine ausgesprochene Verkümmerung der Genitalien, trotz 
seiner sonst machtigen Körperentwickelung. Der Penis ist ausser- 
ordentlich klein geblieben und die Hoden hatten die ungefähre Grösse 



1 ) „Beiträge zur normalen und pathologischen Histologie der menschlichen 
Hypophysis rerebri". Berlin, klin. Woch.. Nr. 52, 1900. 
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eines Sperlingseies. Es machte durchaus den Eindruck, dass die 
Entwicklung der Genitalien in der 6 jährigen Beobachtungszeit voll- 
kommen stehen geblieben war. Ebenso konnte von einer Libido 
sexualis nichts festgestellt werden. Dieser auffallende Befund muss 
wohl mit der intrakraniellen Erkrankung unbedingt in Zusammenhang 
gebracht werden. Letztere war aber wahrscheinlich eine sehr zirkum- 
skripte, die nur im wesentlichen das Chiasma und die Sehnerven 
beeinträchtigte und offenbar stationär wurde. Meiner Ansicht nach 
lag hier eine Affektion der Hypophysis vor, die offenbar weit in die 
Kindheit zurückdatierte. Ich glaube, es hiesse den Tatsachen Gewalt 
antun, wenn wir die Verkümmerung der Genitalsphäre nicht ebenso 
wie die übrigen trophischen Störungen auf die Affektion in der 
Gegend des Chiasma speziell der Hypophysis zurückführen wollten. 
Jedenfalls kann in so jugendlichen Fällen vor der Pubertätsentwickelung 
doch gar nicht daran gedacht werden, dass die Verkümmerung der 
Genitalsphäre, ähnlich wie bei Kastraten, den Anlass zu der abnormen 
Adipositas geboten hätte. 

Ebenso muss in Fall III, bei dem 20 jährigen jungen Mädchen mit 
Amenorrhoe und infantilem Uterus für diese Anomalie in der 
Genitalsphäre der intrakranielle Prozess, der Hypophysistumor, ver- 
antwortlich gemacht werden und im Hinblick auf die sonstigen 
trophischen und Entwickelungsstörungen ist es durchaus wahrschein- 
lich, dass die erste Entwicklung des Tumors schon weit in die 
Jugend zurückreicht. Dieses Adenom der Hypophysis bewahrte seinen 
Charakter gerade als Hypophysistumor trotz seiner enormen Grösse 
bis zuletzt, indem es vollständig von der Dura überkleidet bis in 
den linken Seitenventrikel hineinragte und nirgends mit den übrigen 
Hirnpartien in organische Verbindung trat. 

Ich will an dieser Stelle hier auf die Beziehungen des Gehirns 
speziell der Hypophysis zu den Genitalveränderungen besonders auch 
zu den Menstruationsanomalien nicht näher eingehen und verweise 
auf die jüngste Diskussion des Themas von Bartels in seiner oben 
zitierten Arbeit. Immerhin scheinen mir meine Beobachtungen doch 
für die Annahme eine gewisse Stütze zu sein , dass speziell die 
Erkrankung der Hypophysis den Anlass für die degenerativen Vor- 
gänge im Bereich der Genitalsphäre bot. 
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Zuletzt möchte ich noch meiner Überzeugung Ausdruck geben. 
da8s die Erscheinungen des Kretinismus, der Kacheiia strumipriva 
und des Myxödems mit pathologischen Veränderungen der Schild- 
drüse, mit den Erscheinungen des Zwergwuchses, der Adipositas 
universalis usw. infolge von Hypophysistumoren nicht in Parallele 
zu setzen sind. Bei den ersteren Zuständen scheinen Sehstörungen 
mit Optikusatrophie, temporaler Hemianopsie usw. fast gar nicht 
vorzukommen, speziell erinnere ich an den viel zitierten Fall von 
Wadsworth, den Autor selbst später nicht als Myxödem, sondern 
als Akromegalie gedeutet hat, und ferner an die grossen statistischen 
Erhebungen von Hitschmann („Augenuntersuchungen bei Kreti- 
nismus, Zwergwuchs und verwandte Zustände-, Wien. klin. Wochen- 
schrift, 1898, Nr. 27) über Kretinismus, wo Sehstörungen fast ganz 
fehlten. 

Dass vikariierende Hypertrophie der Hypophysis nach experi- 
menteller Beseitigung der Schilddrüse bei Tieren und ebenso in der 
menschlichen Pathologie nach Degeneration der Glandula thyreoidea 
vorkommt, ist nicht zu bezweifeln, es scheint diese Vergrösserung der 
Hypophysis indessen doch nur eine geringfügige und nicht geeignet zu 
sein, schwerere Störungen im Bereich des Chiasma und der basalen 
optischen Leitungsbahnen hervorzurufen. 

Zum Schluss erlaube ich mir noch ein Präparat von Hypophysis- 
tumor (Cyst.-Adenom) zu demonstrieren, dessen Träger ich 6 Jahre 
beobachtet habe und das Ihnen zeigt, welch eine Deformation der 
Hirnbasis schliesslich noch von einem Menschen ertragen werden 
kann unter vollständigem Zugrundegehen der Hypophysis und ohne 
dass Zeichen von Akromegalie, Riesenwuchs oder sonstiger trophiseher 
Störungen eintraten. 

Der 10 jährige Knabe W. Seh. wurde mir zuerst am 14. Februar 
1900 zugeführt wegen einer hochgradigen Sehstörung auf beiden 
Augen. Derselbe litt seit 2 Jahren von Zeit zu Zeit an heftigen 
Kopfschmerzen, die sich seit 14 Tagen noch wesentlich steigerten. 
Vor 10 Tagen nun entwickelte sich sehr schnell unter intensiven 
Kopfschmerzen und Somnolenz eine hochgradige Sehstörung auf 
beiden Augen , welche auf dem rechten zu völliger Amaurose 
und auf dem linken zu hochgradiger Amblyopie (Fing. 3 m) führte. 
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unter unregelmäßiger konzentrischer Gesichtsfeldbeschränkung mit 
vollständiger Aufhebung des Farbensinnes. Die Papillen waren 
beiderseits unvollkommen atrophisch abgeblasst, besonders in den 
temporalen Teilen, ein Befund, der aus der erst vor kurzem ein- 
getretenen hochgradigen retrobulbär bedingten Sehstörung eigentlich 
nicht seine Erklärung fand, sondern wohl schon weiter zurück zu 
datieren war. Da Patient vor einiger Zeit eine Bandwurmkur mit 
Eitract. filicis maris durchgemacht hatte und bald darauf die Seh- 
störungen sich rasch entwickelten, so dachte ich anfangs an die 
Möglichkeit einer Schädigung des Sehorgans infolge von Filix mas- 
Ver giftung. 

COS COD 







Fi- 6. 

Im Verlaufe der klinischen Behandlung hob sich das Sehen 
allmählich auf beiden Augen, so dass die Sehschärfe am 31. Ma> 
190U rechts 5 / 3S und links s / to betrug und Sn 0,6 gelesen wurde. 
Die Gesichtsfelder zeigten sich unregelmäfsig konzentrisch beschränkt 
mit erhaltenem Parbenperzeptionsv ermögen. Das Allgemeinbefinden 
war dabei relativ gut, wurde nur gelegentlich durch anfallsweise 
Kopfschmerzen und einmal durch ausgesprochene Neuralgie im 
Bereich des linken I. Trigeminusastes gestört. 

Ein Jahr lang ging es dann mit dem Befinden relativ gut und 
hielt sich auch die Sehschärfe ungefähr in der alten Höhe. Ende 
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1301 jedoch traten mehrfach Krampl'aulälle mit Bewußtlosigkeit, 
gelegentlich auch mit Schreien und Zuckungen in der linken f!esichf>- 
hälfte ein. Die Sehschärfe »ar ungefähr dieselbe auf beiden Augen 
(rechts S = * .„,. links S = *' (W 1 geblieben, doch zeigten die liesichts- 
telder jetzt den ausgesprochenen Typus der temporalen Hemianopsie 
[s. fiesiehtsfeldzeiehnung Fig. t>, S. 157). 

Die atrophische Verfärbung der Papillen war noch ausgesprochener. 
wenn auch nicht komplett, die Gefässe stark verengt und zum Teil 
weisslich eingescheidet. 

Wiederum verging ein Jahr hei ziemlich unverändertem 
Allgemeinbefinden, bis weitere Verschlechterung des Zustande- 

COS 





Fig. 7. 

(Krampfantalle. Kopfweh und rechtsseitige Oetibmiotoriusparese '" 
allen Zweiget am 26. Februar 1002 wieder zur Aufnahme in die 
("mversitätsaugenklinik führte. Das Sehen hatte sich besonders auf 
dem linken Auge sehr verschlechtert, so dass hier nur Hand- 
bewegungen in einem esceutr. nach innen oben gelegenen Teil des 
Gesichtsfeldes erkannt wurden, während rechts S ==* ,„ Torhanden 
war hei temporal heiuiaiiopischem Gesichtsfeld (siehe Gesichtsfeld- 
zeichnung Figur 7Y 

Während des längeren klinischen Aufenthaltes treten die eigen- 
[umli'-tien cpilepiif.Tnicn und epileptischen Anfälle, gelegentlich 
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mit Erbrechen, am meisten in den Vordergrund. Dieselben mache» 
zum Teil den Eindruck hystero-epileptischer Attacken, gehen aber 
auch zum Teil mit schweren Bewusstseinsstörungen und aufgehobener 
Pupillarreaktion einher. Die Stimmung ist sehr wechselnd, gelegent- 
lich ist Pat. heiter und aufgeräumt, zu anderer Zeit sehr schlaff 
und deprimiert. Von Zeit zu Zeit auch isolierte spastische Zuckungen 
im Bereich des linken Facialis. Die Störung im Bereich des rechten 
Oculomotorius ist gewissen Schwankungen unterworfen. Neben diesen 
organischen Störungen finden sich auch allgemein nervöse Erscheinungen 
(Demographie, Steigerung der Sehnenreflexe u. a.). 

Nach einem weiteren Jahre, Januar 1903, wird Pat. abermals 
aufgenommen. Die eigentümlichen Krampfanfölle haben sich in- 
zwischen oft wiederholt. Das linke Facialisgebiet befindet sich 
dauernd in einem leichten Kontraktionszustand. Es kann eine 
Affektion des linken Akustikus festgestellt werden. Zeitweise vor- 
übergehende Konvergenzstellung der Augen , ohne nachweisbare 
Abduzenslähmung. In den Endstellungen nystagmusartige Zuckungen 
der Bulbi. Deutliche Abnahme der Intelligenz mit leicht dementem 
Gesichtsausdruck, zeitweise Somnolenz. Neben diesen allgemeinen 
zerebralen Symptomen fehlen alle sonstigen Herderscheinungen. 

Die Röntgenaufnahmen gaben keinen positiven Befund. Das 
linke Auge ist jetzt völlig erblindet, das rechte zeigt noch das Bild 
der äusseren Gesichtsfeldbeschränkung im Sinne der temporalen 
Hemianopsie (Fing. 3 m). 

'Seit 1903 sah ich den Kranken nicht mehr, habe aber von Seiten 
der Eltern und durch die Güte des Herrn Sanitätsrat Dr. Hart- 
mann, Direktor des Knappschaftslazarettes in Königshütte, noch 
folgendes erfahren und bin ich auch in den Besitz des anatomischen 
Präparates gekommen, von dem eine Abbildung (s. Fig. 8, Taf. VI) 
ich mir vorzulegen erlaube. Im November 1906 ist Patient, nachdem 
noch wegen starker Hirndruckerscheinungen eine osteoplastische 
Schädelresektion vorgenommen war, im 16. Lebensjahr gestorben. 

Über seine letzte Lebenszeit wurde mir berichtet, dass der 
Zustand die letzten Jahre ziemlich unverändert fortdauerte, immer 
sich wiederholende Krampfanfälle, zunehmende Verblödung, doppel- 
seitige Oculomotorius-Lähmung und weiter zunehmende Sehstörung t 
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zeitweise starke Kopfschmerzen und Somnolenz. Doch gab es auch 
in der letzten Zeit noch Perioden, wo Patient sich eines relativen 
Wohlbefindens erfreute und auch ziemlich klar war. Im November 
1906 trat dann eine Verschlechterung des Zustandes ein, der Kranke 
hatte zeitweise Chevne-Stokessches Atmen, schlief sehr viel, 
war nur schwer aus dem Schlaf zu erwecken, dann aber relativ klar. 
Lähmungen von Gesichtsnerven oder der Extremitäten fehlten, da- 
gegen war die alte doppelseitige Oculomotoriuslähmung sehr aus- 
gesprochen, links stärker als rechts. Das Befinden verschlechterte 
sich dann weiter, es trat Fieber bis 39,2° ein, die Somnolenz nahm 
zu, Cheyne-Stockessches Atmen. Mehrfache Röntgenaufnahmen 
ergaben keinen sicheren Befund in bezug auf die Schädelbasis, Hessen 
aber am Hinterhauptsbein frühere Verletzungsfolgen erkennen. 

Die daraufhin von Sanitätsrat Dr. Hartmann vorgenommene 
osteoplastische Resektion an jener Stelle des Hinterhauptbeins zeigte, 
dass in der Tat ein komplizierter Schädelbruch vorgelegen hatte 
nach einer Kopfverletzung, welche 10 Jahre zurücklag. 

Nach Eröffnung des Schädels wölbte sich die Dura stark ge- 
spannt vor, das Gehirn zeigte glatte Gyri und drängte sich stark in 
die Öffnung. Die vorgenommene Ventrikelpunktion entleerte unter 
anfänglich sehr starkem Druck wasserklare kochsalz- und eiweiss- 
haltige Flüssigkeit (zirka l / 2 Liter). Der Puls wurde voll, die 
Atmung ruhig, tief und regelmäßig. Tod nach 12 Stunden. 

Die Sektion ergab starken Hydrocephalus internus sämtlicher 
Hirnhöhlen. Es wurde noch mehr als ein Liter jener klaren Flüssig- 
keit entleert. Ausserdem kam es beim Abheben der Stirnlappen 
vom Keilbein zur Entleerung einer rotbraunen, etwas dicklichen 
Flüssigkeit (zirka 100 g) aus einer dort liegenden cystischen Ge- 
schwulst strumöser Natur, welche alle in der Umgebung liegenden 
Partien der Schädel- und Gehirnbasis deformiert und ausgeweitet 
hatte. Das Foramen magnum war stark erweitert, der Eingang 
zum Wirbelkanal verengte sich nach unten birnförmig. Der primäre 
Sitz der .viel cystischen Geschwulst war die Hypophysis. 

Die mikroskopische Untersuchung der Geschwulst ergibt ein 
Fibroadenom, wie auch diese Abbildung (conf. Fig. 9, Taf. VII) 
zeigt. Ferner zeigt die makroskopische Abbildung die enorme 
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Deformation der basalen Hirnteile, besonders auch des Pons und der 
vor ihm liegenden Gebiete und Nerven (s. Fig. 8, Taf. VI). 

Es hat also in diesem Falle eine Hypophysisgeschwulst (Cyst- 
adenom) wohl mindestens 8 Jahre bestanden (von den zuerst auf- 
tretenden Kopfschmerzen an gerechnet), bevor sie zum Tode führte 
unter kolossaler Deformation der Schädel- und der Hirnbasis mit 
völliger Degeneration des Chiasma der Optici und der Oculomotorii. 
Wahrscheinlich liegt der Beginn der Geschwulstbildung noch erheblich 
weiter zurück, da erfahrungsgemäfs die Adenome der Hypophysis 
sich ausserordentlich langsam entwickeln können und gelegentlich 
schon lange bestehen, bevor sie Erscheinungen, besonders auch Seh- 
störungen hervorrufen. Die Hypophysis war durch die Geschwulst 
völlig zerstört, trotzdem aber waren bei dem Kranken Erscheinungen 
der Akromegalie nicht beobachtet worden. Der Vater teilte noch 
auf Befragen mit, dass seiner Ansicht nach die Geschlechtsteile im 
Alter von 12 — 13 Jahren vielleicht etwas stark ausgebildet waren, 
doch ging diese Erscheinung später zurück, so dass der Kranke in 
letzter Zeit selbst darauf zu sprechen kam, „dass alles bei ihm 
kleiner werde**. Libido sexualis scheint nie vorhanden gewesen zu 
sein, ebenso wurde von sonstigen ausgesprochenen Wachstums- 
anomalien nichts berichtet. Gerade das Fehlen derselben, sowie 
akromegalischer Erscheinungen, trotz des langen Bestehens und der 
grossen Ausdehnung des Tumors, erscheint in diesem Falle besonders 
erwähnenswert. 

Anhangsweise sei hier zuletzt noch eine 5. Beobachtung der 
Breslauer Universitäts-Augenklinik aus der jüngsten Zeit erwähnt, 
wo ich geglaubt habe, eine sich relativ schnell entwickelnde all- 
gemeine Adipositas mit für die Dignose eines Tumors in der Hypo- 
physisgegend verwerten zu können. 

Es handelte sich um eine 42jährige Frau L. P. mit dem 
Krankheitsbilde der temporalen Hemianopsie und atrophischer Ver- 
färbung der Papillen, welche am l./Vffl. 07 aufgenommen wurde. 
Seit j IV2 Jahren cerebrale Beschwerden (Schwindel, Stirnkopf- 
schmerzen) und gleichzeitig Entwicklung der Sehstörung unter dem 
Bilde der temporalen Hemianopsie. Eine Inunktionskur und Jod- 
kaliumgebrauch] waren fruchtlos. Sehr bemerkenswert war nur, dass 

Beriebt de* ophtha! in. Gesellschaft XXXIV. 11 ' 
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Patientin trotz ihres leidenden Zustandes seit 1 Jahr ganz ausser- 
ordentlich an Körperfülle zugenommen hatte unter dem Bilde der 
Adipositas universalis, so dass ihre Bekannten falschlicher Weise 
annahmen, sie sei in Umständen gekommen. Diese Veränderung 
war der Patientin selbst ganz auffallend und hatte zu einer erheb- 
lichen Zunahme des Körpergewichtes geführt. 

Von cerebralen Erscheinungen bestehen, abgesehen von der 
temporalen Hemianopsie, auch jetzt nur Schwindel, Kopfschmerzen, 
Unsicherheit in den Beinen, aber keine anderweitigen Herderschein- 
ungen. 

Ich glaube, dass hier das Symptom der erst seit 1 Jahr auf- 
tretenden Adipositas universalis mit für die Diagnose eines Tumors 
in der Hypophysisgegend verwertet werden kann und somit direkt 
differentiell-diagnostisch war. 



Diskussion. 

Herr Nieden: 

Nieden berichtet über einen Fall seiner Beobachtung, wo 
eben erst die spät auftretenden Erscheinungen der trophischen 
Störung (Adipositas) zur Stellung der Diagnose verhalf. 

Es handelt sich um eine 45jährige Patientin, die bis vor 
3 Jahren völlig gesund an temporaler Hemianopsie des linken 
Auges erkrankte, mit bald nachfolgender Atrophie des Optikus. 
Da keinerlei zentrale Störung vorlag, auch dyskrasische Momente 
(Syphilis, Tuberkulose) völlig ausgeschlossen waren, schien 
anfangs genuine Atrophie anzunehmen zu sein. 

Trotz aller therapeutischen Mafsnahmen schritt der atrophische 
Prozess des linken Sehnervenstammes rasch weiter, sank das 
Sehvermögen im nasalen erhaltenen Gesichtsfeldteil immer 
mehr, so dafs nach 9 Monaten das Auge als amblyopisch 
angesehen werden mufste. 

Jetzt erst gesellte sich auch die gleiche Störung (temporale 
Hemianopsie) des rechten Auges hinzu, ohne dafs auch jetzt 
irgend welche Ausfallerscheinungen, oder sonstige nervöse 
Störungen trotz genauester spezialärztlicher Untersuchung sich 
nachweisen Hessen. 
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Es konnte sich deshalb nur um eine im vorderen Chiasma- 
Winkel befindliche Affektion, wahrscheinlich bindegewebiger 
Degeneration handeln, die die charakteristische bitemporale 
Hemianopsie mit Optikus- Atrophie zuwege gebracht hatte. 

Das Allgemeinbefinden der kräftigen, bis auf Sterilität auch 
über keine Störungen der Genitalfunktionen klagenden Dame 
war und blieb ungestört, bis sich vor 4 Monaten ziemlich 
plötzlich ein durch die rasche Zunahme des Fettpolsters, 
besonders der linken Körperhälfte bedingtes Unbehagen ein- 
stellte, dem sich ein eigentümliches Spannungsgefuhl und 
Steifigkeit der Finger und Gelenke, sowie brettartige Beschaffen- 
heit der Haut der linken Thoraxhälfte zugesellte. 

Die gleiche Erscheinung dehnte sich über die rechte Seite 
aus, die Figur bis dahin schlank und proportioniert, wurde 
breit, unförmlich ; die Gewichtszunahme stieg rasch und erheb- 
lich. Die Menstruation blieb aus. 

Die Augensymptome blieben die gleichen, der Ausfall der 
temporalen Gesichtshälfte schien auf eine lang andauernde 
elektrische Behandlung hin zeitweilig geringer, doch war der 
Befund nicht von Bestand, sondern bald wieder das zuletzt 
aufgenommene Begränzungsgebiet vorhanden. 

Aller Wahrscheinlichkeit nach wird es sich deshalb wohl 
in diesem Falle um Degenerationsvorgänge in dem Hirnanhang 
handeln, die vielleicht schon seit längerer Zeit bestehend, zuerst 
vor 2 Jahren den temporalen Gesichtsfeldausfall beider Augen 
bedingten und jetzt erst zu den trophischen Veränderungen der 
Fettablagerung am Körper Veranlassung wurde, die eigentüm- 
licher Weise auch zuerst an der linken Seite der Extremitäten 
und des Thorax begannen, um sich dann erst auf die rechte 
Seite auszudehnen und zur allgemeinen Adipositas zu führen. — 
Erst das Eintraten der letzteren, also der Allgemeinstörungen, 
ermöglichte somit die Stellung der Diagnose. 

Das Röntgenbild zeigt eine deutliche Erweiterung der Sella 
turcica und Verdünnung der Proc. clinoid. post., so dass dar- 
nach das Vorliegen cystischer Degeneration wahrscheinlich wird. 

11* 
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Herr Franke: 

Franke erinnert an die Diskussion im ärztlichen Verein zu 
Hamburg, in dem Herr Jollasse das Präparat eines 
Hypophysistumors vorlegte, von einem 20jährigen Patienten, 
den Franke zu beobachten Gelegenheit hatte. Der Patient kam 
in seine Behandlung mit beiderseitiger Optikus-Atrophie, linkes 
Auge blind, rechts konzentrische geringe Gesichtsfeldeinengung, 
temporal etwas stärker. Allmählich trat der hemianopische 
Charakter, des rechten Gesichtsfeldes mehr hervor. Die Unter- 
suchung von neurologischer Seite ergab negativen Befund. 
Franke verlor den Patienten längere Zeit aus den Augen 
und als er ihn nach etwa einem halben Jahre wiedersah, fiel 
ihm die inzwischen eingetretene Adipositas auf, welche die 
Annahme einer Hypophysis-Erkrankung nahe legte. Das rechte 
Auge war inzwischen auch fast völlig erblindet. Kurz darauf 
starb Patient im St. Georgs-Krankenhause und die Sektion 
ergab einen sehr grossen Tumor der Hypophysis. In der Dis- 
kussion über den Fall erwähnte N o n n e einer Beobachtung, bei 
der er eine Atrophie der Genitalien unter seiner Beobachtung 
entstehen sah. 

Herr Bartels: 

Bartels weist auf weniger beachtete Symptome bei Tumoren 
der Hypophysengegend hin, die von Uhthoff zuerst hervor- 
gehobene Hemiachromatopsie und das häufige Niesen solcher 
Kranken. Bartels glaubt, dass die Fettsucht und Genital- 
störung zusammen mit der Wachstumsveränderung (die er 
Dystrophia adiposogenitalis bezeichnete) dem Tumor 
koordinierte Störungen sind, vielleicht mit Ausnahme der Fett- 
sucht. Die Hypophyse kommt wahrscheinlich für diese 
Störungen nicht in Betracht. Bartels weist auf seine diesen 
Gegenstand behandelnde Arbeit hin. (Zeitschr. f. Augenheil- 
kunde.; Er erinnert ferner an die von Schloff er (Innsbruck) 
zuerst mit Erfolg vorgenommene Operation eines Hypophysis- 
tumors vom Rachen aus. 

Herr Clausen: 

Meine Herren! In den beiden letzten Jahren hatte ich 
Gelegenheit, zwei Fälle von Hypophysistumoren zu beobachten. 
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In dem einen Falle handelte es sich um einen 20 jährigen 
Bierfahrer, der ausser der bitemporalen Sehstörung noch an 
einer leichten Adiposität, grosser körperlicher Schwäche, starker 
Ermüdbarkeit sowie an einer ziemlichen Denkverlangsamung 
• litt. Ausserdem bestand bei ihm seit 2 Jahren eine Abnahme der 
Potenz. Die Röntgenaufnahme, von verschiedenen Seiten auf- 
genommen, ergab eine deutlich wahrnehmbare Vergrösserung 
der Hypophysis. 

Im zweiten Falle handelte es sich um einen 28jährigen 
Arbeiter, bei dem nur eine leichte pastöse Auftreibung des 
Gesichtes sowie eine allgemeine körperliche Schwäche mit 
grosser Ermüdbarkeit bestand. Ausserdem musste der Mann 
ständig gähnen. Sein Denkvermögen hatte sehr gelitten. Die 
objektive Untersuchung ergab eine Atrophie beider Sehnerven 
sowie typische Hemianopsie. Die Diagnose Hypophysistumor 
wurde durch die Röntgenaufnahme bestätigt. Ferner habe 
ich vor einigen Monaten zwei Röntgenaufnahmen von zwei 
Hypophysistumoren gesehen, die Herr Schoeler jun. in der 
Berliner Ophthalmologischen Gesellschaft vorzeigte. Die Auf- 
nahmen stammten von zwei Frauen im Alter von 18 und 
32 Jahren mit typischer Hemianopsie, bei der jüngeren war 
die Menstruation überhaupt nicht erschienen, es bestand 
Amenorrhoe, bei der älteren war seit drei Jahren Menopause 
eingetreten. 

Ferner möchte ich daran erinnern, dass in neuerer Zeit 
zehn Fälle von Hypophysistumoren mit gutem Erfolg operiert 
worden sind und zwar hauptsächlich von Nasen- und Ohren- 
ärzten, jedoch haben sie nicht die ganze vergrösserte Hypo- 
physis excidiert, sondern einen Teil derselben zurück gelassen. 
Sie glaubten das aus Tierversuchen schliessen zu sollen, da 
diejenigen Tiere, denen die Hpophysis total excidiert worden 
war, nach kurzer Zeit starben 
Herr v. Hippel: 

Eine 30 jährige Patientin, die ich im Jahre 1898 beobachtete, 
war im Anschluss an die Geburt ihres dritten Kindes vor fünf 
Jahren unter cerebralen Erscheinungen erkrankt, von diesem 
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Zeitpunkt an behielt die Patientin die Milch in 
beiden Brüsten und die Periode trat nicht mehr 
ein. Die Sehstörung war im Anfang meiner Beobachtung 
temporale Hemianopsie am linken und Amaurose am rechten 
Auge. Das Sehvermögen des linken ging dann im Jahre 1902 
plötzlich vollständig zn Grunde. 

Herr Bernheimer: 

Den eben erwähnten Innsbrucker Fall hatte ich Gelegenheit 
eingehend zu untersuchen und zwar vor und nach glücklich 
überstandener Operation. Leider ist der Patient etwa zwei 
Monate nach der Operation gestorben. Die Operation wurde 
von Schi off er nach sorgfältiger Röntgenaufnahme vorge- 
nommen. Es zeigte sich aber, dass der Tumor viel grösser 
war als die Röntgenuntersuchung vermuten liess. Wenn auch 
durch die glücklich überstandene Operation die technische 
Möglichkeit der Ausführung derselben bewiesen war, so lehrt 
dieser Fall doch auch, wie wenig aussichtsvoll eine derartige 
Operation ist. Erstens ist es doch nicht wahrscheinlich, dass 
es je gelingen wird, den Tumor vollständig zu exstirpieren und 
zweitens erscheint es mir fraglich, ob es überhaupt zulässig 
ist, die Hypophysis vollständig zu entfernen. Die operative 
Beeinflussung dieser Tumoren scheint mir daher trotz der 
glänzenden Operationsmethode kaum berechtigt. — Bei dem 
betreffenden Patienten war keine Adipositas vorhanden, wohl 
aber Veränderungen am Genitale (Hoden). 

Herr Jung: 

Jung, Cöln, berichtet über einen jungen Mann von 2(> Jahren, 
welcher das Bild der beiderseitigen genuinen Sehnervenatrophie 
mit bitemporaler Hemianopsie bot; daneben klagte er zeitweise 
über starke Kopfschmerzen und Erbrechen; auf Grund dieses 
Befundes wurde die Diagnose „Hypophysistumor" gestellt. 
Im Gegensatz zu den soeben berichteten Fällen hatte man 
aber nicht das Bild der Akromegalie, sondern der Patient war 
völlig im Wachstum zurückgeblieben und hatte die Grösse 
und das Aussehen eines Jungen von ungefähr 12 Jahren: 
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Fehlen des Schnurrbartes, der Achselhöhlen- und der Scham- 
haare, kindliche Geschlechtsteile. Wenn ich richtig orientiert 
bin, hat Herr Geheimrat Uhthoff auch schon früher auf die 
Kombination von Hypophysistumor und Infantilismus auf- 
merksam gemacht. 

Herr Pincus: 

Pincus-Cöln berichtet über den Krankheitsverlauf in einem 
vor mehreren Jahren bis zum tödlichen Ausgange beobachteten 
Falle, der einen zur Zeit der ersten Beobachtung noch nicht 
16 Jahre alten Jungen betraf. Die Sehstörung bestand in 
einer typischen bitemporalen Hemianopsie, die Allgemein- 
erscheinungen, abgesehen von Kopfschmerzen, nur in einem 
seit einigen Monaten wahrgenommenen sehr schnellen Wachstum, 
das jedoch einen durchaus proportionierten Eindruck machte. 
Erst im weiteren Verlaufe zeigten sich Veränderungen des 
Gesichtsausdruckes, die auf der oft beobachteten stärkeren 
Entwicklung der unteren Gesichtshälfte beruhten, Nieraals 
jedoch entwickelte sich allgemeine Adipositas, auf deren häufiges 
Vorkommen gerade bei Jugendlichen der Vortragende hinge- 
wiesen hat. In dem Falle wurden Thyreoid-Tabletten gegeben, 
die stets eine Abnahme der Kopfschmerzen bewirkten ; während 
der Darreichung trat auch eine erhebliche Ausdehnung des 
Gesichtsfeldes, allerdings nur für wenige Monate, ein. Der 
Tod erfolgte nach vorausgegangenen besonders heftigen Kopf- 
schmerzen ganz plötzlich ; die Obduktion wurde nicht gestattet. 

Herr Axenfeld: 

Es wird von Interesse sein, dass ich vor kurzem eine sehr 
erhebliche, anhaltende Besserung der Sehschärfe und der 
Gesichtsfeldstörung bei einer temporalen Hemianopsie mit 
Uterus infantilis und leichter Akromegalie (Hypophysistumor 
im Röntgenbild nachgewiesen) erhalten habe durch längere 
Darreichung von Hypophysistabletten (Merck). Das 
klingt sehr paradox. Aber wir wissen ja noch gar nicht sicher, 
wie weit die Hypophyse ein Dämpfer oder ein Anreger der 
Wachstumsvorgänge ist, wie die „ Dystrophien 14 zustande 
kommen, ob bei diesen „Tumoren" die Funktion der Hypo- 



— 168 — 

physe herabgesetzt oder gesteigert ist, und ob Hypophysen- 
präparate das Wachstum der Tumoren beeinflussen. Und des- 
halb sind solche empirischen Versuche wohl gerechtfertigt. 

Dass auch Vorgänge in der Nähe derHyphyse durch sekundäre 
Beeinflussung derselben die dystrophischen Prozesse, besonders 
auch frühe Amennorrhoe und Involution der Genitalien, aus- 
lösen können, ist sicher. Ich habe auf der Versammlung 
süddeutscher Neurologen 1903 (Neurol. Centralblatt 1 903 
und Klin. Monatebl. f. Augenh. 1903, Beilageheft, Arbeit 
Jamaguchi) Beobachtungen mitgeteilt, welche diesen Zu- 
sammenhang nahelegen und die früher in der Literatur ver- 
tretene Auffassung, dass Optikusatrophie durch Amennorrhoe 
oder Uterus infantilis entstehen könne, dahin richtig stellen, 
dass beides Hypophysensymptom gewesen ist. In der Strümpel- 
schen Klinik ist daraufhin von Müller statitisch festgestellt, 
dass tatsächlich die Hirntumoren in der Nähe der Hyphyse 
viel früher und häufiger die Genitalfunktionen schädigen, als 
intracranielle Tumoren mit anderem Sitz. Auch von Harvev 
Cushing ist vor kurzem eine Arbeit erschienen, welche diese 
meine Ansicht bestätigt. 

Herr Elschnig: 

Ich habe seit drei Jahren eine ca. 40jährige Frau in 
Beobachtung, mit typischer hochgradiger Akromegalie, welche 
bitemporale Hemianopsie, rechts schon exzentrisches Gesichts- 
feld hatte. Auf Thyreoidintabletten und grosse Dosen Jod t 
abwechselnd Hypophysistabletten hat sich das Sehvermögen 
fast zu normaler Höhe (es besteht höhere Myopie) gehoben; 
das Gesichtsfeld ist rechts normal, zuletzt vor etwa 1 Monat 
untersucht, links besteht noch ein sektorenförmiger Defekt nur 
für Farben. 

Herr Fleischer: 

Ich möchte nur kurz erwähnen, dass auch wir in Tübingen 
bei einem Fall von bitemporaler Hemianopsie und Akromegalie 
mit allgemeiner Körperzunahme einen auffallenden Rückgang 
der allgemeinen Monstrositas beim Gebrauch von Hypophysis- 
tabletten beobachten konnten, unter gleichzeitiger starker Urin- 
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secretion. Auch subjektiv fühlte sich die Patientin bei dieser 
Behandlung besser. 

Herr Uhthoff (Schlusswort): 

Uhthoff hebt hervor, dass verschiedene Fragen, die in der 
Diskussion berührt wurden, in seinem Manuskript berücksichtigt 
worden sind, die er jetzt wegen der Kürze der Zeit im Vor- 
trage nicht habe berücksichtigen können. 

Die Operation des Hypophysistumors hält er für sehr 
schwierig und verantwortlich wegen der anatomischen Ver- 
hältnisse, besonders auch in Bezug auf eventuelle operative 
Läsion der noch erhaltenen Sehnervenbahnen. Es zeigt be- 
sonders der letzte Fall, wie selbst beim Hypophysistumor eine 
erhebliche Rückbildung der Sehstörung gelegentlich statt- 
haben kann. 

Besonders interessant sei ja noch die Frage, wie oft eventuelL 
Adipositas universalis bei Hypophysis- Affektionen vorkomme, 
ohne gleichzeitige Sehstörung und ferner werde es sich empfehlen, 
bei eventuellen Autopsiefallen von pathologischer Fettsucht auf 
das Verhalten der Hypophysis zu achten. 

In Bezug auf die Hypophysisfunktion beim Hypophysis- 
tumor spez. beim Adenom hält Uhthoff es für möglich, dass 
die Aflfektion zunächst mit einer Hyperfunktion einhergehe. 
Ein Vergleich in dieser Hinsicht mit der Schilddrüse sei von 
verschiedenen Autoren herangezogen worden. 
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XV. 

Zur Kenntnis der Gud denschen Kommissur. 

Von 

St. Bernheimer (Innsbruck) 1 ). 

Im vergangenen Jahre hatte ich über Untersuchungen berichtet, 
die an Gehirnen von weissen Ratten mit einseitigem Anophthalmus 
congenitus vorgenommen wurden und welche geeignet waren, manche 
Frage hinsichtlich der feineren Verhältnisse im Gebiete der Seh- 
bahnen bestimmter als bisher zu beantworten. 

Unter den Tieren fanden sich im Verlaufe der Züchtungen auch 
einige Exemplare mit beiderseitigem Anophthalmus. 

In der Augenhöhle dieser Ratten waren, wie bei den Tieren 
mit einseitigem Anophthalmus, beiderseits kleine cystenartige Gebilde 
vorhanden, an denen nur einzelne Teile des Bulbus mehr oder 
weniger deutlich entwickelt waren. 

Es fehlte aber beiderseitig jegliche Differenzierung der Netz- 
haut. Dementsprechend war die Entwicklung der ganzen Sehbahn 
ausgeblieben. 

Die Gehirne entsprechen somit einer von Geburt an bestehenden 
Sehnervenatrophie, mit dem Unterschiede jedoch, dass jedes atrophische 
Gewebe fehlt und dass der sonst störende Einfluss der Degeneration 
und Atrophie auf das Wachstum der Nachbargebilde wegfällt. 

Es schien daher angezeigt, diese Gehirne zunächst für das 
Studium der Commissura inferior (G u d d e n) zu verwerten. Bis jetzt 
konnte dieselbe wegen der Schwierigkeit der Isolierung von den 
übrigen Sehfasern nur unvollkommen an Degenerationspräparaten 
studiert werden. 

Schon die äussere Beobachtung der Basis der Rattengehirne 
zeigt, wie an den Abbildungen zu erkennen ist, dass die Optici 
fehlen und an Stelle des Chiasma nur Querfasern der hinteren 
Kommissuren (Gudden und Meynert) verlaufen. Wenn man die 
Schläfelappen behutsam abhebt und die Oberfläche bei Lupen- 

l ) Erscheint ausführlicher in v. Graefe's Archiv. 
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vergrösserung betrachtet, so vermisst man die sonst am normalen 
Gehirn erkennbare Vorwölbung des äusseren Kniehöckers. 

Wenn man diesen Gehirnteil so in Serienschnitte zerlegt, dass 
die Kommissurenfasern mit ihrem sagittal verlaufenden Anteil und 
die in Betracht kommenden Teile des Sehhügels in eine Ebene zu 
liegen kommen, dann kann man, wie an den Bildern (Weigertsche 
Färbung/ ersichtlich, die Fasern der Gudden sehen Kommissuren 
weit nach hinten verfolgen. 

In keinem der Schnitte konnte eine Andeutung des äusseren 
Kniehöckers gefunden werden. Ausgeprägt waren nur Thalamus, 
innerer Kniehöcker und Vierhügel. Dem Mangel der Sehnerven 
entsprechend war es nicht zur Entwickelung der äusseren Kniehöcker 
gekommen, in welchen normaler Weise nur Sehnervenfasern, und 
zwar über 70°/ der Gesamtmenge, endigen. 

Die genaue Durchsicht der nach Weigert gefärbten Serien 
führte zum Ergebnis, dass die Hauptmasse der Gudden sehen 
Kommissur mit dem inneren Kniehöcker in Beziehung tritt; die 
Fasern strahlen fächerförmig in denselben ein. Eine weit geringere 
Fasermenge trennt sich kurz vorher vom Hauptzug ab und strahlt 
nach Umschlingung und Durchsetzung des Hirnschenkelfusses in die 
Gitterschicht des Sehhügels und in diesen selbst ein. Nur ganz 
wenige Faserbündelchen dürften auf beiden Wegen vereinzelt die Vier- 
hügelgegend erreichen. 

So viel bis jetzt durch geeignete Methoden (Nissl, Golgi) 
an dem noch etwas spärlichen Material festgestellt werden konnte, 
scheinen zum mindesten im inneren Kniehöcker jeweils Fasern der 
Gudden sehen Kommissur zu enden und ihren Ursprung zu 
nehmen. 

Dadurch wären namentlich die inneren Kniehöcker durch die 
Fasern der Gudden sehen Kommissur nach beiden Richtungen 
kreuzweise miteinander verbunden. 

Die physiologische Bedeutung dieser bei allen Säugern vor- 
handenen, bei manchen Tieren ganz besonders stark entwickelten, 
in doppelter Richtung verlaufenden Kommissur ist noch gar nicht 
erschlossen. Fest steht, dass sie mit dem Sehen garnichts zu tun 
hat. Dagegen sind die durch vorliegende Untersuchung anatomisch 
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sicher gestellten Beziehungen zu den beiden inneren Kniehöckern 
namentlich deswegen bemerkenswert, weil es andererseits bekannt ist 
(v. Kölliker), dass der Nervus Cochleae, der allein der eigentlichen 
Funktion des Hörens dient, in letzter Linie wesentlich mit den dis- 
talen Vierhügeln und dem Corpus geniculatum mediale in Verbindung 
steht. So liesse sich vielleicht von Gudden's Faserung, die trotz 
ihrer Anlagerung an das Chiasma und die Sehstiele in gar keine 
Beziehung zu den Sehfasern tritt, auf Grund ihrer anatomischen 
Anordnung, ihrer Verlaufsrichtung, der Ursprungs- und Endigungs- 
weise, als eine Art Gehörkommissur auffassen. 

Dann wäre es kein Zufall, dass gerade die Maus, die Ratte und 
ganz besonders der Maulwurf eine auffallend mächtige Commissura 
inferior besitzen. 



XVI. 

Zur Frage der B achschen Pupillenzentren 
in der Medulla oblongata. 

Von 

Trendelenburg und Bumke (Freiburg i. Br.). 

Bach und Meyer waren durch Experimente an Katzen zu dem 
Ergebnis gekommen, dass doppelseitige Durchschneidung der Medulla 
am spinalen Ende der Rautengrube sofortige Lichtstarre beider 
Pupillen zur Folge hatte: ein einseitiger Schnitt sollte Lichtstarre 
der gekreuzten Pupille, Freilegung der Rautengrube, oft Lichtstarre 
und Miosis (Tabespupillen!) hervorgerufen. Bach erklärte diese 
Ergebnisse durch die Annahme von Hemmungszentren am spinalen 
Ende der Raute. 

Diese bisher nicht einwandfrei nachgeprüften Experimente haben 
die Vortragenden wiederholt und zwar wurde 6 mal genau ent- 
sprechend den B achschen Versuchen bei künstlicher Atmung an 
der typischen Stelle total durchschnitten, ausserdem aber 4 mal nur 
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die eine Hälfte der Medulla durchtrennt und das Tier am Leben ge- 
lassen (bis 3 Wochen). Die Vollständigkeit der Schnitte wurde 
anatomisch (Marchipräparate) kontrolliert. 

Der Erfolg war in keinem Falle der von Bach und Meyer 
beschriebene; es trat niemals Lichtstarre ein, sondern stets nur 
(unmittelbar nach dem Schnitt) Pupillenerweiterung und dement- 
sprechend erfolgte dann sogar ein grösserer Ausschlag des Licht- 
reflexes. Niemals wurde bei Freilegung der Medulla Miosis be- 
obachtet. Hingegen konnte festgestellt werden, dass in der Nach- 
wirkung der Äthernarkose ohne jeden operativen Eingriff typische 
Miosis und Pupillenstarre eintreten kann. 

Bei den am Leben gehaltenen Tieren mit Halbseitendurch- 
schneidung bestand eine geringe Pupillendifferenz, deren Erklärung 
die Vortragenden noch offen lassen. — Die Vortragenden können 
somit die Bach sehen Resultate nicht bestätigen und glauben, dass 
die Hypothesen dieses Autors aufgegeben werden müssen. (Die aus- 
führliche Veröffentlichung wird in den klinischen Monatsblättern für 
Augenheilkunde erfolgen.) 



Diskussion. 

Herr Bartels erwähnt Beobachtungen von Steiner und Bethe, 
nach denen bei Durchschneidung der Medulla oblongata zwischen 
Akustikiis und Glossopharyngeus schon bei niederen Tieren 
(Haifischen) eine kolossale Steigerung der Hemmung aller Re- 
flexe auftritt, sobald man die Tiere etwas reizt; nur wenn die 
Reize ganz gering sind (z. B. Bewegen des Wassers), treten 
noch Reflexe ein. Sicher verlaufen hier also Bahnen, deren 
Durchschneidung alle Reflexe hemmt. Möglicherweise könnte 
die Art des Operierens bei Bach einerseits und Bumke- 
Trendelenburg andererseits wegen der dabei unwillkürlich 
gesetzten mehr oder weniger starken Reize die verschiedenen 
Resultate erklären. 

Herr Bach hat die mit Hans Meyer angestellten Versuche in 
Gemeinschaft mit A. Lohmann wiederholt und nach ver- 
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schiedenen Richtungen modifiziert. Es ergab sich eine volle 
Bestätigung der früheren Resultate, und er bleibt daher bei 
seinen bisherigen Anschauungen. 

Herr Bernheimer: 

Ich begrüsse die vortrefflichen Untersuchungen der Vor- 
tragenden, welche mir geeignet erscheinen, die Frage der 
Pupillenzentren in der Med. obl. richtig zu beleuchten. Ich 
möchte auch daran erinnern, dass ich vor Jahren darauf 
hingewiesen habe, wie mannigfaltig der Einfluss der Narkose 
und des Blutverlustes auf die Pupillenreaktion bei derartigen 
Versuchen ist, und wie ich nach wie vor der Ansicht bin, dass 
Ausfallserscheinungen hinsichtlich des Pupillenspieles einwand- 
frei wohl nur* am überlebenden Tiere beurteilt werden können. 

Herr Bach glaubt die Narkose als Fehlerquelle ausschliessen zu 
können. 

Herr Trendelenburg: 

Gegen die Diskussionsbemerkung von Herrn Bartels weist 
Trendelenburg darauf hin, dass es auch vom vergleichend- 
physiologischen Standpunkt aus nicht berechtigt ist, Beobacht- 
ungen an Fischen ohne weiteres als Parallele zur Entscheidung 
der vorliegenden Fragen heranzuziehen, umsoweniger, als es 
sich bei diesen gar nicht um Beobachtungen der Pupille handelt. 
Herrn Bach gegenüber bemerkt Herr Trendelenburg, 
dass eine Diskussion über die neuen von Bach, wie mit- 
geteilt, angestellten Versuche erst nach deren Veröffentlichung 
möglich ist. 

Herr Bumke beantwortet die letzte Frage des Herrn Bach dahin, 
dass nach den Versuchen von Trendelenburg und Bumke 
jeder sensible Reiz, der stark genug ist, vorher starre und 
miotische Pupillen weit und beweglich machen kann. Es ist 
dabei offenbar gleichgiltig, wie die Miosis und Pupillenstarre 
entstanden war. Dass der Schnitt durch die Mitte der Rauten- 
grube einen solchen sensiblen Reiz darstellt, bedarf wohl keines 
Beweises 
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XVII. 

Neue klinische und histologische Untersuchungen 
über die Ätiologie der knötchenförmigen Keratitis 

(Groenouw). 

Von 

Eugen Wehrli (Frauenfeld). 

Durch die ziemlich zahlreichen Publikationen ist Ihnen das 
klinische Bild der sehr chronisch, reizlos und avaskulär verlaufendem 
oft familiären knötchenförmigen Keratitis Groenouw, die sich durch 
Auftreten oberflächlich sitzender, prominenter, disseminierter Herdchen 
der Hornhautmitte äussert, zur Genüge bekannt. 

Die Ätiologie galt bisher als dunkel, die Therapie als erfolglos. 

Trotz relativer Seltenheit ist die Krankheit sehr wichtig, weil 
sie fast immer nach Jahren zu erwerblicher Blindheit fuhrt. 

Ausführlichere histologische Arbeiten liegen meines Wissens vor 
von Groenouw, Fuchs, Wehrli, Videcky-Goldzieher, doch 
scheint eine Einigung in der Deutung der ungewöhnlichen Befunde 
bisher nicht erzielt worden zu sein. Ohne auf die Literatur an 
dieser Stelle weiter einzugehen — ich behalte mir dies für später 
vor — möchte ich Ihnen heute meine klinischen Erfahrungen und 
besonders die histologischen Untersuchungsresultate vorlegen, welche 
sich auf die Augen zweier Patienten, Brüder, beziehen und welche, 
wie ich glaube, einige positive ätiologische Anhaltspunkte liefern. 

Die noch zu demonstrierenden histologischen Befunde r 
welche sich auf die zum Teil serienweise Untersuchung von 9 Horn- 
hautstückchen, stammend von 3 Augen der 2 Patienten, gründen, 
bieten wegen ihrer Fremdartigkeit einer befriedigenden Interpretation 
grosse Schwierigkeiten. Die Präparate beider Patienten geben im 
wesentlichen übereinstimmende mikroskopische Bilder, nämlich meist 
herdweise, mächtige Quellung der fixen Hornhaut- 
zellen und Proliferation der letzteren zu interstitiellen, 
gewöhnlich dicht unter der Bowman'schen Membran, 
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bisweilen zwischen Lamellen derselben oder zwischen Epithel und 
Membran gelegenen Knötchen, unter sehr geringem 
Zuzug von einkernigen Lymphocyten und oft starker 
ödematöser Durchtränkung und Quellung der Horn- 
hautlamellen und besonders der Bowman'schen Membran. 
Die Charakteristica der Entzündung, Proliferation und Exsudation, 
werden also keinesfalls vermisst. 

Von einer gewöhnlichen Hornhautentzündung unterscheiden sich 
diese Veränderungen ausser durch die ungewohnt geringe Lympho- 
cyteneinwanderung, welche wohl durch die Disposition, die Torpidi- 
tät des Prozesses und die weite Entfernung von den Randgeftssen 
zu erklären ist, durch 2 hervorstechende Eigenschaften, nämlich: 

1) die in den meisten Knötchen bei Serienuntersuchung auf- 
findbare Zusammenlagerung der proliferierten 
grossen Zellen zu oft mehrschichtigen epithe- 
loiden Verbänden ohne Rundzellmantel, welche tatsäch- 
lich schon mit einer tieferen Epithelschicht verwechselt wurden; 

2) durch eigentümliche, die gewucherten Zellen 
und die benachbarten gequollenen Hornhaut- 
fibrillen betreffende, bisweilen in der Mitte der 
Knötchen beginnende regressive Vorgänge. Als deren 
Endprodukte entsteht ein feinförmiger, grössere und kleinere 
Kernfragmente und Lamellenreste enthaltender, viele Jahre 
mitten im Gesunden lagernder Detritus, welcher, mit Kern- 
farben schwach färbbar, Ähnlichkeit mit verkästen Gewebs- 
partien aufweist. Solche jahrelang im Gewebe liegen 
bleibende, mit Eosin fast gar nicht förbbare nekrotische 
Massen kommen, meines Wissens, hauptsächlich bei chronisch 
infektiösen Prozessen, besonders bei Tuberkulose und bei 
Lues, vor. Diese auch von Fuchs gefundenen eigen- 
tümlichen regressiven Veränderungen, in Ver- 
bindung mit den epitheloiden Verbänden, 
scheinen mir die Entzündung zu einer beson- 
deren, um nicht zu sagen spezifischen, zu stempeln. 

Die Schwierigkeit der Auslegung des histologischen Bildes liegt 
in dem Mangel eines Lymphocytenwalles um die epitheloiden Zellen. 
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Erst dieses Jahr haben Orth u. a. in der Blase, Stock in der 
Iris, sicher tuberkulöse Prozesse in Form einfach entzündlicher Herde 
ohne epitheloide oder Kiesenzellen nachgewiesen. In unseren Fällen 
könnte es sich vielleicht um das andere Extrem der vielgestaltigen 
tuberkulösen Entzündung handeln, nämlich dass nur epitheloide 
Zellen und nur wenig Rundzellen vorhanden sind. Ein solches Zurück- 
treten der Lymphocyten kommt, wie Elschnig gezeigt, wenn 
auch nicht in dem Mafse wie hier, auch bei der luetischen paren- 
chvmatösen Keratitis vor. Riesenzellen fehlen, doch finden sich 
zwei- bis dreikernige Zellen. 

Wucherung des Epithels kommt nirgends vor. 

Die Lage einzelner Knötchen zwischen Lamellen 
der gespaltenen Bowmanschen Membran oder zwischen 
letzterer und den Fusszellen des Epithels schliesst 
die Annahme einer einfachen Degeneration und nach- 
folgender Regeneration ohne weiteres aus. 

Fremde Sustanzen sind in keinem aller Schnitte zu finden. 

Wie klinisch, vermisst man auch histologisch jede Vaskulari- 
sation der Herde. Es spricht dies aber nicht gegen das Vorhanden- 
sein einer tuberkulösen Entzündung, da ja auch bei Lues und Lepra 
durch Mikroorganismen verursachte avaskuläre Keratitisformen 
klinisch und histologisch nachgewiesen sind (z. B. B o r t h e n , 
Elschnig, Melier, Reis). Es ist zu vermuten, dass der ab- 
solute Gefässmangel der Umgebung das Fehlen der 
Riesenzellen und der typischen Tuberkel verursacht; 
denn in allen mir bekannten Fällen typischer histologischer Tuber- 
kulose der Hornhaut, auch der experimentellen, wird von den Autoren 
auch reiche Vaskularisation angegeben. 

Nach den Untersuchungen von Babes leiten sich die Riesen- 
zellen grösstenteils bei Tuberkulose von den Gefasszellen her. 

Mikroorganismen konnten in den Schnitten durch Färbung nicht 
gefunden werden. 

Die experimentelle Impfung im ganzen von 3 Kaninchen und 
2 Meerschweinchen blieb resultatlos, bei einem Tier zweifelhaft, 
dessen histologische Untersuchung noch nicht abgeschlossen ist, was 
bei Einbringung >o winziger, nicht sicher pathologisches Material 
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enthaltender Stückchen nicht verwundern kann und gegen Tuberkulose 
nichts beweist, braucht es ja doch bei Impfung mit sicher tuberku- 
lösem Pleuritiseiter oft bis 25 cm 3 zur Erreichung positiver experi- 
menteller Tuberkulose. 

Was das klinische Verhalten anbetrifft, sind als neue 
Tatsachen zu registrieren: 

1. Die heftige subjektive und objektive Allgemein- 
reaktion auf Neu-Tuberkulin T. R. bei beiden Patienten 
und eine gewisse lokale Reaktion, sich äussernd im Falle II 
durch Auftreten kleiner Epitheldefekte über den Herden, im Fall I, 
indem 6 Wochen nach Heilung der Abrasiowunden, im Anschluss 
an eine heftige Allgemeinreaktion mit Fieber über 38°, auf dem 
behandelten Auge ein vom Messer nicht entfernbares, tiefer reichendes 
Herdchen sich zu einem mächtigen Infiltrat vergrösserte, das etwa 
2 / 3 des unteren temporalen Quadranten einnahm und den Limbus nicht 
rreichte; dasselbe, stets subepithelial und nie mit Fluorescin 
färbbar, bildete sich sehr langsam zurück, sodass Sie jetzt noch, ein 
Jahr nachher, besonders beim Durchleuchten, deutlich einen ansehn- 
lichen Rest sehen können, wie Sie sich überzeugen werden. Diese 
unter Injektion nach starker Allgemeinreaktion akut aufgetretene 
Vergrösserung eines präexistierenden Herdchens kann kaum anders 
wie als lokale Reaktion aufgefasst werden. Dass etwa Bazillen frisch 
von der Lunge gerade in dieses Auge verschleppt worden seien oder 
gar die seit Wochen geheilte abrasierte Hornhaut etwa als Locus 
minoris resistentiae reagiert habe, dürfte ungemein wenig wahr- 
scheinlich sein. 

2. Förderte die von dem bekannten Tuberkuloseforscher, Dozenten 
Nägeli, Zürich, vorgenommene physikalische Unter- 
suchung der Lungen und die unter seiner Assistenz von Dr. Bär 
und Dr. Zehender ausgeführte Röntgendurchleuchtung des 
Thorax bei beiden Patienten im wesentlichen überein- 
stimmende, ganz bedeutende Infiltrationen der Lungen- 
spitzen und anderer Lungenteile, ferner beträchtliche 
Vergrösserung und Infiltration der mediastinalen 
Drüsen, zutage. Der Lokalisation nach und in Hinsicht auf die 
Tuberkulinreaktion in beiden Fällen müssen diese Lungenaffektionen 
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als latente, zum Teil aktive, sicher tuberkulöse, laut Anamnese 
lange Jahre bestehende Veränderungen diagnostiziert werden. Diffe- 
renzialdiagnostisch ist Streptothrichose und Aktinomykose, welche 
entfernt in Betracht kämen, gänzlich auszuschliessen, vor allem wegen 
der Lokalisation in den Lungenspitzen, der starken Drüsenaffektion, des 
sehr chronischen Verlaufs, der typischen Tuberkulinreaktion auf ganz 
kleine Dosen und des familiären Auftretens. Wohl scheint es, dass 
auch aktinomykotische Herde auf Tuberkulin reagieren, doch ist auf- 
fallend, wie oft Lungenaktinomykose mit Tuberkulose kompliziert 
ist, sodass in den meisten Fällen die positive Reaktion auf Misch- 
infektion zurückzuführen ist; so z. B. finde ich in der Literatur 
unter Habel's 5 Fällen eine Mischinfektion und zwei Patienten 
waren tuberkulös belastet. Müller 's Fall von Lungenaktinomykose 
mit akuter Darm-, Leber -Aktinomykose hatte laut Sektion, von 
Weichselbaum vorgenommen, eine ältere Spitzentuberkulose ; die 
miliaren Herde der Retina sind also nicht sicher aktinomykotisch ; 
auch Gyr-Zürich gibt einen Fall von Mischinfektion der Lunge. 
M. H. ! Kurz zusammenfassend haben wir also hier 2 Patienten, 
Brüder, welche dasselbe sehr chronische progressive 
Augenleiden und dieselbe seltene, äusserst chronisch 
und latent verlaufende Lungen- und Mediastinal- 
drüsenaffektion haben, welche beide wiederholt all- 
gemein positiv auf Tuberkulin reagieren, also im Besitze 
aktiver tuberkulöser Herde sind, beide in gewissem Sinne zu- 
gleich lokale Tuberkulinreaktion der Cornea aufweisen, 
beide die gleichen histologischen Hornhautveränder- 
ungen mit epitheloiden Zellverbänden und der Verkäsung ähnlichen 
Nekrosen zeigen. Wenn schon der einzelne dieser Faktoren zur 
sicheren Diagnosestellung nicht genügt, so glaube ich doch, dass 
die Summe aller positiver Tatsachen, die sich auf je 
ein Individuum vereinigen, histologischer Befund, plus 
Lungenaflfektion , plus Tuberkulinreaktion, plus familiäres Auf- 
treten etc. anders ins Gewicht fällt und uns berechtigt, 
in unseren Fällen an einen Zusammenhang des Lungen- 
leid ens mit der Keratitis zu denken und die dunkle 
Krankheit als Teilerscheinung einer latenten, früheren. 

12 
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juvenilen, allgemeinen, tuberkulösen oder tuberku- 
loseartigen Infektion aufzufassen, zumal weil jede 
anderen ätiologischen Anhaltspunkte durchaus ver- 
misst werden. 



Diskussion. 

HeiT Fleischer: 

Meine Herren! Ich habe vor 2 Jahren ausgedehntere 
Untersuchungen angestellt über das Leiden und habe damals 
auf der hiesigen Versammlung 2 Patienten demonstriert: 

Ich habe damals eine grosse Zahl von Fällen, ca. 40, wenn 
ich mich recht erinnere, zusammengebracht, die ein exquisit 
familiäres Auftreten zeigten und gehäuft in verschiedenen nicht 
weit voneinander entfernten Ortschaften auftraten. Man musste 
zunächst an eine familiäre infektiöse Erkrankung denken und es 
wurde danach gesucht; in Betracht kam nur Syphilis und 
Tuberkulose. 

Für Syphilis sprach ausser einer einseitigen typischen, in 
der Jugend durchgemachten parenchymatösen Keratitis bei 
einem der Patienten nichts: ausschliessen Hess sie sich, da 
die Erkrankung in verschiedenen Generationen auftritt: beim 
Grossvater, Vater und Enkel. Also kam nur Tuberkulose 
in Betracht. Auch hierfür ergaben sich keine Anhaltspunkte, 
weder bei den Patienten selbst, noch durch etwaige Häufung 
von anderweitigen tuberkulösen Erkrankungen in deren Familien; 
die Leute sind sonst im allgemeinen gesund, nur die Cornea 
ist krank und zwar zieht sich die reizlose Erkrankung von 
früher Jugend bis ins das höchste Alter hin. Auch das Auge 
erkrankt nicht an anderer tuberkulöser Erkrankung, und der 
ganze klinische Verlauf weicht von dem Bild der Cornea- 
tuberkulose ab. 

Herr Wehrli hat nun meiner Ansicht nach keine positiven 
Beweise für die tuberkulöse Natur des Leidens beigebracht: 
histologisch keine typischen Tuberkel, keine Tuberkelbazillen, 
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Impfversuche negativ. Wenn er bei zwei Brüdern Lungen- 
tuberkulose gefunden hat, so beweist das nichts; infolgedessen 
sind auch zwei positive Tuberkulinreaktionen bei diesen Patienten 
nicht beweisend. 

Wir haben nach anderen Ursachen gesucht und dachten an 
Inzucht. Beweise Hessen sich hierfür nicht erbringen, wenn 
auch wegen der abgeschlossenen Lage der Ortschaften Inzucht 
wahrscheinlich ist. 

Herr Schieck: 

Wenn Herr Wehrli betont hat, dass trotz des Fehlens von 
Wanderzellen und dem alleinigen Vorhandensein epitheloider 
Zellen der Annahme einer tuberkulösen Affektion nichts im 
Wege steht, kann ich aus meinen experimentellen Studien über 
die Hornhauttuberkulose (Inaug.-Diss. Heidelberg 1896) diese 
Behauptung bekräftigen; denn bei vorsichtiger Implantation 
und Verwendung von nicht besonders virulenten Tuberkel- 
bazillenkulturen kann man tuberkulöse Herde zwischen den 
Hornhautlamellen erzeugen, welche nur aus epitheloiden Zellen 
bestehen. 

Herr Elschnig: 

Durch die Liebenswürdigkeit Wehrli's konnte ich Präpa- 
rate seines Falles vor etwa Jahresfrist studieren. Es findet 
sich absolut nichts, was für Tuberkulose (Lupus) beweisend 
wäre. Ganz analoge Veränderungen (knötchenförmige Zell- 
anhäufungen unter der Descemeti) finden sich auch bei dege- 
nerativen Personen, sowie bei beginnender bandförmiger Horn- 
hauttrübung. 

Herr Wehrli erwidert auf die Einwände Fl ei seh er's, dass gerade 
das familiäre und gehäufte Auftreten für Tuberkulose oder 
wenigstens eine infektiöse Erkrankung spricht; auch die Be- 
obachtung durch drei Generationen kommt bekanntlich bei 
Tuberkulose häufig vor. Die lange Dauer der Augenkrankheit 
entspricht der, mehr als 10 Jahre bestehenden, ebenfalls 
äusserst chronischen, latenten, aber aktiven tuberkulösen, in 
solcher Form ebenfalls seltenen Lungenaffektion. Fleischer 
hat überdies weder Röntgen- noch Tuberkulinuntersuchungen 
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gemacht, verfügt nicht über histologische Präparate und hat 
seine Patienten nicht auf Tuberkulose untersucht. 

Wehrli konstatiert, dass das Fehlen der Lymphocyten nach 
den experimentellen Erfahrungen Schieck 's die Tuberkulose 
nicht ausschliesst und histologisch mit der chronischen experi- 
mentellen Tuberkulose Übereinstimmung herrscht. Elschnig 
hat die neueren histologischen Befunde noch nicht gesehen; der 
histologische Befund allein genügt, wie erwähnt, zur Diagnose- 
stellung nicht, wohl aber sind die epitheloiden Zellen und die 
eigenartigen regressiven Vorgänge in unterstützendem Sinne 
verwertbar. 



XV1I1. 

Über retinale Bindegewebsneubildung. 

Von 

Cl. Harms (Tübingen). 

M. H. ! Beim Krankheitsbilde der sogenannten Retinitis 
proliferans stehen sich bekanntlich zwei Anschauungen gegenüber. 
Der erste Autor Manz 1 ) hält die Affektion für eine chronisch ent- 
zündliche Erkrankung der inneren Netzhautschichten, wobei die 
Müll ersehen Stützfasern in Wucherung geraten und zu den proli- 
ferierenden, in den Glaskörper vorragenden Bindegewebsneubildungen 
führen. Blutungen sollen bei diesem Prozesse nur als Neben- 
erscheinung auftreten und sogar ganz fehlen können, jedenfalls 
ätiologisch für die Erkrankung nicht in Betracht kommen. Nach 
Leber 2 ) hingegen ist die .spontane Bindegewebsbildung in der 
Netzhaut und im Glaskörper" lediglich als ein Endausgang häufig 
rezidivierender Netzhaut- und Glaskörperblutungen anzusehen, wobei 
das sich neubildende Bindegewebe als Umwandlungsprodukt der sich 



i) v. Graef e's Archiv f. Ophth., Bd. XXII, 3, S. 229 u. Bd. XXVI, 2, S. 54. 
*) Handb. d. ges. Aügoah. v. Graef e-S am i seh, I. Aufl., Bd. V, S. 665. 
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nicht oder nur langsam resorbierenden Blutungen betrachtet werden 
muss. Wenn nun auch die Mehrzahl der späteren Autoren sich zu 
Gunsten der Leberschen Ansicht ausgesprochen hat, so ist doch 
der Streit um die Richtigkeit der einen oder der anderen Anschauung 
nie ganz erloschen und erst vor kurzem wieder in den beiden ana- 
tomischen Arbeiten von Cirincione 1 ) und Marx 2 ) von neuem 
in die Erscheinung getreten. Die Entscheidung für die eine oder die 
andere Erklärung ist ja auch recht schwierig, so lange das ana- 
tomische Material von klinisch gut und früh genug beobachteten 
Fällen noch so gering ist als bisher. 

Da ich nun über ein ziemlich grosses Material — es sind etwa 
ein Dutzend anatomischer und ebenso viele klinische Fälle — dieser 
doch immerhin recht seltenen Netzhauterkrankung verfüge, so habe 
ich mir die vorhandene Literatur etwas genauer angesehen. Man 
muss die in der Literatur niedergelegten Fälle von vornherein in 
zwei grosse Gruppen teilen, nämlich in solche, bei denen zu irgend 
einer Zeit des Krankheitsverlaufes Blutungen der Retina oder des 
Glaskörpers gefunden wurden, und in solche, bei denen Blutungen 
oder Reste von solchen nicht beobachtet werden konnten. Von 
den Fällen letzterer Art werden manche von ihren Autoren als 
Beweis dafür angesehen, dass das M an z sehe Krankheitsbild ohne 
voraufgehende oder begleitende Blutungen entstehen kann. Sieht 
man sich aber die Originalmitteilungen genauer an, so findet man, 
das die Beweiskraft der angezogenen Fälle manchmal recht gering 
ist, da dieselben meistens erst Monate und Jahre nach der zuerst 
eingetretenen Sehstörung in Beobachtung kamen. Dieser Umstand 
fällt für die Frage der Beweiskraft der erwähnten Fälle um so 
schwerer ins Gewicht, als es andererseits in der Literatur Fälle der 
ersterwähnten Gruppe gibt, bei denen die Entstehung der Binde- 
gewebsneubildung aus Blutungen klinisch verfolgt werden konnte 
und nach geraumer Zeit von den vorher vorhandenen Blutungen 
auch nichts mehr zu sehen war. Nur in zwei Fällen der zweiten 



*) Beiträge zur Augenheilkunde. Festschr. f. Julius Hirschberg. 
Leipzig 1905, S. 289. 

*) Ziegler's Beitr. z. path. Anatomie u. allgein. Pathologie. Siebentes 
Supplement (Festschr. f. J. Arnold). S. 373. 
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Gruppe (ohne beobachtete Blutungen) konnte die Entstehung der 
Gewebsneubildung fast vom ersten Beginn der Erkrankung an ver- 
folgt werden. Das sind die beiden in der Hirsch bergschen Klinik 
zur Beobachtung gekommenen Fälle von Dahrenstedt*) und Fehr*). 
Diese beiden Fälle scheinen mir ein ganz besonderes Interesse zu 
beanspruchen. In beiden Fällen war zwei bezw. fünf Tage vor 
der ersten Untersuchung eine plötzliche Sehstörung auf einem Auge 
der in noch relativ jugendlichem Alter (von 33 bezw. 21) Jahren) 
sich befindenden Patientinnen aufgetreten. Bei der Untersuchung 
fanden sich neben Verwaschenheit der Papille grau-bläuliche Exsudat- 
auflagerungen auf Ästen der Zentralgefässe, sodass Hirschberg 
die Diagnose auf „Xeuroretinitis exsudativa mit thrombotischer Ver- 
stopfung eines Arterienastes • stellte. Später entwickelten sich an 
Stelle der grau-bläulichen Exsudatmassen Bindegewebs- und Blutgefäss- 
neubildungen, ohne dass es zu sichtbaren Blutungen gekommen war. 
Diesen beiden soeben erwähnten seltenen und interessanten Fällen 
kann ich nun einen dritten hinzufügen, den ich zur anatomischen Unter- 

* _ 

suchung bekam und dessen anatomische Einzelheiten ich Ihnen heute 
Nachmittag zu demonstrieren mir erlauben werde. Der Fall ist folgender: 
Ein 25 jähriger Kaufmann erleidet im Anschluss an eine infolge 
Erkältung aufgetretene Kachenentzündung eine plötzliche Abnahme 
des Sehvermögens seines rechten Auges. Das Sehen besserte sich 
dann von selbst wieder, um etwa 2 l j 2 Wochen nach der ersten 
Sehstörung wieder zu schwinden. Diese zweite Sehstörung führte 
ihn einige Tage später, also etwa 3 Wochen nach der ersten, zum 
Augenarzt. Bei einer Herabsetzung des Sehvermögens auf Finger- 
zählen in nächster Nähe fand sich ophthalmoskopisch unterhalb 
der stark verwaschenen Papille ein von einem strotzend gefüllten und 
stark geschlängelten Retinalgefässe bedecktes weissliches Exsudat, 
sowie ein graulichseröses in der Makulagegend. Dabei war der 
Glaskörper klar durchsichtig, von Blutungen weder in der Retina 
noch im Glaskörper irgend etwas zu sehen. Der Urin war frei von 
pathologischen Bestandteilen. Bei der Allgemeinuntersuchung fand 
sich eine Verbreiterung des Herzens ohne Klappenfehler und periphere 



i) Zentralbl. f. Augenh. 1892, S.42. 
2) Ebenda 1900. S. 193. 
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Arteriosklerose. Etwa 5 Monate nach der ersten Sehstörung trat 
Glaukom auf unter dem Erscheinen von Irisblutungen; am Hinter- 
grunde waren jetzt nach einer Besserung der glaukomatösen Er- 
scheinungen zwei breite weisse, bogenförmige Streifen zu erkennen, 
welche dem Verlaufe der grossen Gefässe folgten. Das Auge kam 
später zur Enukleation. Bei der anatomischen Untersuchung 
fand sich neben ausgedehnten sklerotischen Erkrankungen der retinalen 
Arterien und Venen ein organisierter und zum Teil schon kanalisierter 
Thrombus im Stamme der Zentralvene. Vor der Papille und der 
umgebenden Retina, sich besonders nach oben und unten ausdehnend, 
sitzt der Limitans interna ein zell- und faserreiches neugebildetes 
Gewebe mit breiter Basis auf, welches sich, besonders auf der nasalen 
und temporalen Seite, fächerförmig nach vorn ausbreitet, indem es 
entlang der Hinterfläche des trichterfömig abgelösten Glaskörpers 
strahlige Ausläufer nach vorn zu aussendet, welche zu beiden Seiten 
mit ihrem vorderen Ende wieder an die Innenfläche der Retina gehen. 
Ali allen drei Ansatzstellen dieses neugebildeten Gewebes ist die 
Netzhaut (infolge des mechanischen Zuges) stark verbreitert, in Falten 
gelegt und zum Teil leicht von ihrer Unterlage abgehoben, wobei 
die Müller sehen Stützfasern beträchtlich verlängert erscheinen. 
Blutungen sind in der Retina so gut wie gar nicht, im Glaskörper 
nur an vereinzelten Stellen in Form von Anhäufung einiger roter 
Blutkörperchen zu finden. 

Die drei Fälle sind, wie ich glaube, von prinzipieller Wichtig- 
keit und zwar deshalb, weil sie den Beweis erbringen, dass tatsächlich 
das Ma nz sehe Krankheitsbild ohne nennenswerte ophthalmoskopisch 
erkennbare Blutungen entstehen kann. Zugleich aber zeigen sie, 
dass trotz des Fehlens der Blutungen der Entwickelung der Gewebs- 
neubildung eine Zirkulationsstörung vorhergeht, die in allen drei 
Fällen klinisch in der Plötzlichkeit des Eintrittes der Sehstörung, 
in meinem Falle ausserdem anatomisch im Vorhandensein des Venen- 
thrombus ihren Ausdruck findet. Die Fälle scheinen mir daher 
geeignet, zu einer Einigung der sich noch entgegenstehenden 
Meinungen in bezug auf die Ätiologie des Leidens zu führen, indem 
man annimmt, dass in allen Fällen gemeinsam der Entwickelung 
der Gewebsneubildung eine Zirkulationsstörung vorangeht, dass aber 
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der infolge dieser Zirkulationsstörung austretende Gefassinhalt nicht 
notwendig in allen Fällen hämorrhagisch, d. h. stark von roten Blut- 
körperchen durchsetzt, zu sein braucht. 

Ausser diesem soeben kurz mitgeteilten Falle habe ich noch 
viele Fälle von Gewebsneubildnng vor (und auch hinter) der Retina 
beobachtet, bezw. anatomisch untersucht, die ich an anderer Stelle 
ausführlicher mitteilen werde. 



Diskussion. 

Herr v. Hippel: 

Ich möchte an den Vortragenden die Frage richten, ob er 
die Wucherungen für echtes Bindegewebe oder für Glia hält; 
nach meinen Erfahrungen bei ähnlichen Fällen neige ich mehr 
der letzteren Auffassung zu. 

Herr Harms (Schlusswort): 

Ich glaube, dass die an der Innenfläche der Retina liegenden 
Zuge Gliawucherungen sind, habe aber meine anatomischen 
Untersuchungen bisher noch nicht auf diese Frage ausgedehnt. 
Die in den von mir erwähnten Fällen an der Aussenfläche der 
Retina liegenden Züge neugebildeten Gewebes müssen aber, 
wie ich glaube, als Bindegewebe angesehen werden. 
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XIX. 

Die natürlichen Grundlagen für eine Meridian- 
bezeichnung am Bulbus. 

Von 

G. Freytag (München). 

Mit drei Abbildungen im Text. 

Meine Herren! Die Bezeichnung der Meridiane am Bulbus 
und insbesondere an der Hornhaut taucht ja immer wieder als Thema 
auf den Kongressen auf, ohne dass bisher eine Einigung zustande 
gekommen wäre. Auch heute wird sie wohl nicht zustande kommen. 
Trotzdem will ich es versuchen, die nach meiner Meinung festzu- 
haltenden Grundlagen für die Benennung der Meridiane kurz zu ent- 
wickeln, da ich der Anschauung bin, dass von den vorgeschlagenen 
Systemen wenigstens im Laufe der Zeit dasjenige die Oberhand ge- 
winnen wird, das von solchen Gesichtspunkten ausgeht, die in der 
natürlichen Anordnung des Sehorgans gegeben sind. 

Über die Notwendigkeit einer einheitlichen Meridianbezeichnung 
brauche ich mich hier vor Ihnen nicht zu verbreiten. Es handelt 
sich ja nicht nur um die Achsen des Astigmatismus der Hornhaut 
und Linse, sondern auch um Bezeichnung der verschiedenen Gegenden 
des Augenhintergrundes, um Bezeichnung der verschiedenen Drehungs- 
richtungen des Bulbus und ferner unter Umständen um die Lokali- 
sation intraokulärer Trübungen, Fremdkörper usw. Ich halte es für 
wahrscheinlich, dass, sobald einmal eine einheitliche Benennung der 
Meridiane existiert, das Anwendungsgebiet dieser Art von Orts- 
bestimmung am Bulbus noch wachsen wird. 

Wie bei den Himmelskörpern etwa, so fragt es sich auch beim 
Bulbus um 3 Dinge: 1. Wo mit der Zählung der Meridiane be- 
ginnen? 2. In welcher Richtung längs des Äquators soll gezählt 
werden? 3. Soll die Zählung bis 360 durchgeführt werden oder 
sollen Gruppen zu 2 mal 180 oder gar 4 mal 90 Grad gebildet werden? 

Bei der Festsetzung des Punktes, von dem aus die Meridian- 
zählung zu beginnen hat, sind bei einem frei im Himmelsraum 
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rotierenden Körper naturlich nur an seiner Oberfläche selbst befind- 
liche Marken zu gebrauchen, weil ja die Lage des Ganzen zu allen 
ausserhalb befindlichen Objekten beständig wechselt. Anders beim 
Bulbus. Dieser ist zwar auch nicht unbeweglich, aber er kann 
einerseits in jeder beliebigen Stellung fixirt werden und besitzt ferner 
eine natürliche , Primärstellung* beim Blick geradeaus, während 
welcher er eine charakteristische Orientierung zu seiner Umgebung 
innehat. Aber auch der von letzterer losgelöste und von allen Ad- 
nexen befreite Augapfel erlaubt bereits eine Orientierung. Diese ist 
gegeben in demjenigen Meridian, in welchem 2 wichtige Punkte 
gelegen sind: die Macula lutea und der Sehnerveneintritt; dieser 

Meridian liegt annähernd horizontal. 

• 

Betrachtet man den Bulbus im Zusammenhange mit seinen 
Adnexen und in der natürlichen Lage in der Orbita, so sind 
noch mehrere andere Meridiane fixiert. Es sind dies diejenigen, in 
welchen die geraden und der obere schiefe Augenmuskel verlaufen. 
Der Meridian, in dem der obere und untere gerade Muskel liegen, 
ist zugleich der senkrecht und parallel zur Meridianebene des Körpers 
gelegene. Am meisten ausgezeichnet von allen ist aber der hori- 
zontale Meridian. In ihm liegen ausser Macula und Sehnerv noch 
der innere und äussere gerade Augenmuskel, ferner der innere und 
äussere Augenwinkel (wodurch die Richtung der Lidspalte bestimmt 
wird) und die Karunkel. 

Bisher wurde das einzelne Auge für sich betrachtet. Da das 
Sehorgan aber paarig angelegt ist und beide Augen sich in sym- 
metrischer Lage zur Medianlinie des Körpers befinden, so wird die 
Meridianbezeichnung hierauf Rücksicht zu nehmen haben. Es ergibt 
sich nun, dass die einzige Meridianebene, die beiden Bulbis gemein- 
sam ist, die horizontale ist. Überhaupt ist das ganze Sehorgan, 
d. h. die beiden Augäpfel mit den nach hinten konvergierenden 
Sehnerven, bei Normalstellung des Körpers bezw. Kopfes im grossen 
und ganzen in einer annähernd horizontalen Ebene gelegen. 

Es erscheint also nach diesem von allen Meridianen des Auges 
der horizontale als der von topographisch-anatomischen Gesichts- 
punkten aus bemerkenswerteste. 
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Noch anderes ist zu berücksichtigen. Wir sind gewöhnt, die 
Neigung einer Ebene oder Fläche so auszudrücken, dass die Hori- 
zontale als Nullgrad des Neigungswinkels gilt, sodass der Ausdruck 
•die Ebene hat eine Neigung von 00 Grad - sich auf eine senk- 
rechte Ebene bezieht. Die Horizontale ist eben auch auf terrestrische 
Verhältnisse übertragen, sozusagen die Primärebene. Wollten wir 
die senkrechte mit bezeichnen und die wagrechte mit 90, so würde 
jeder dies als etwas unnatürliches empfinden. Es entspricht also 
nur dem Gebrauche auf einem verwandten Gebiete, wenn wir am 
Auge die senkrechte Meridianebene mit 90 und die wagrechte mit 
bezeichnen. 

Ist sonach der horizontale Meridian der natürliche Ausgangs- 
punkt unserer Zählung, so wird die nächste Frage sein, ob sie am 
medialen oder lateralen Ende, nasal oder temporal, zu beginnen 
habe, und ob sie an beiden Augen gleichsinnig oder im entgegen- 
gesetzten Sinne herumzuführen sei. 

Meine Herren ! Da das Sehorgan aus zwei symmetrisch zur 
Medianlinie gelegenen Teilen besteht und das eine Auge gewisser- 
mafsen das Spiegelbild des anderen ist, so ist kein Zweifel möglich, 
dass eine Meridianbezeichnung am natürlichsten dann ist, wenn sie 
symmetrisch ist. Die unsymmetrische Bezeichnung, wie sie von 
Javal (1865), Schiötz (1886), Pfalz (1889) u. a. angegeben 
wurde, verdankt ihre Entstehung ja zum Teil dem Ophthalmometer, 
um an diesem dieselbe Gradeinteilung für beide Augen benutzen zu 
können. Da nun, worauf besonders Knapp hingewiesen hat, und 
wie eigentlich jeder Augenarzt aus der Praxis weiss, die Stellung 
der Meridiane stärkster bezw. schwächster Hornhautkrümmung, 
sofern sie nii-ht senkrecht ist, in der grossen Mehrzahl der Fälle 
symmetrisch ist, so ergibt sich, dass bei gleichsinniger Benennung 
der Meridiane von 2 symmetrisch gelegenen der eine z. B. mit 30, 
dT andere mit 180 — 30 =150 bezeichnet werden muss. Sind die 
Gradzahlen der beiden Meridiane gegeben, so kann ihre Symmetrie 
oder Asymmetrie nur daraus geschlossen werden, ob sich beide Zahlen 
zu 180 ergänzen oder nicht. Bei symmetrischer Gradeinteilung für 
beide Augen dagegen ist sofort die symmetrische Stellung der am 
stärksten oder schwächsten brechenden Hornhautmeridiane aus den 
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Gradzahlen selbst zu erkennen und der Grad der etwaigen Asymmetrie 
aus der direkten Vergleichung beider. 

Es ist somit m. E. die symmetrische Bezeichnung der Meridiane 
nicht nur die durch die natürliche Anoränung gegebene, sondern 
auch zugleich die einfachste und klarste. 

Dafür, ob der Nullpunkt der Zählung medial oder lateral zu 
liegen hat, ist auch ein gewisser Anhaltspunkt gegeben. Wir numerieren 
am Körper in mehrfacher Anzahl vorhandene Teile gewöhnlich in 
der Richtung von der Medianlinie nach aussen. Ein Beispiel hier- 
für sind die Zähne und die Zehen. So beginnt die Zählung der 
Augenmeridiane auch am ungezwungensten an der Medianlinie bezw. 
der Nasenwurzel, als der Grenzmarke des Gebietes der beiden Augen. 

Die nächste Frage wird sein, ob die Zählung von dem nasal 
gelegenen Nullpunkt beiderseits nach oben oder nach unten, bei den 
Brillengestellen also im obern oder untern Kreisbogen fortzufuhren 
sei. Da es sich bei der praktischen Anwendung der Meridian- 
bezeichnung in der Mehrzahl der Fälle um Feststellung der Neigung 
der Zvlinderachsen handelt und die Horizontale als Normalebene an- 
genommen worden ist, so wird man am ungezwungensten den 
Neigungswinkel des betreffenden Hornhautmeridians oberhalb der 
Horizontale bestimmen, gleich wie wir etwa auf der Erdoberfläche 
die Neigung einer Ebene naturgemäfs oberhalb des Erdbodens be- 
stimmen und nicht etwa die Neigung ihrer ideellen Verlängerung 
unterhalb desselben. 

Die Meridianzählung wird deshalb am besten beiderseits von 
der Nasenwurzel nach oben und von da nach der Schläfenseite 
weitergeführt. 

Es ist nun noch der Punkt zu erörtern, wie weit die Zählung 
fortgeführt werden soll. Man muss sich zunächst hierfür vergegen- 
wärtigen, dass man an einer Kugel entweder die ganzen Meridiane 
oder die Halbmeridiane zählen kann. Wenn man sich durch die 
Achse eines sphärischen Körpers von Grad zu Grad des Äquators eine 
Ebene gelegt denkt, so entstehen nur 180 ganze Meridiankreise, da- 
gegen 360 Halbmeridiane. Ob man nun am Bulbus erstere oder 
letztere zählt, wird lediglich davon abhängen, welchem Zweck die 
Meridianbezeichnung zu dienen hat. Bekanntlich handelt es sich 



101 



einmal um die Feststellung der Richtung stärkster oder schwächster 
Hornhautkrümmung, ferner aber um die Bezeichnung bestimmter . 
Gegenstände der Bulbusoberfläche bezw. der Netzhautinnenfläche. 
Für den ersten Zweck genügt es, die Richtung der ganzen Meridian- 
ebene zu kennen, die ja durch die Gradeinteilung im oberen Halb- 
kreise* einwandfrei festgelegt ist, für die genauere Topographie an 
der Bulbusoberfläche und ebenso an der Netzhaut (bezw. ihrer Pro- 
jektion nach aussen im Gesichtsfelde) ist eine Unterscheidung der 
oberhalb und unterhalb des Horizontalmeridians gelegenen Meridiane 
nötig. Es ist nun keine Frage, dass die hohe Numerierung über 
180 zu 270 und bis 360 etwas missliches an sich hat, insofern es 
nicht leicht ist, mit der ungewohnten Zahl die Vorstellung einer 
bestimmten Richtung sofort zu verbinden, wie es wünschenswert ist. 
Ich halte deshalb eine Fortführung der Zählung über die Schläfen- 
seite nach unten und wieder zur Nasenseite zurück mit Ziffern über 
180 nicht für opportun, ich möchte eher dafür eintreten, beim Ge- 
sichtsfeld u. dgl. die unteren Haibmeridiane mit dem Zusatz „u* 
= „unten* von den oberen zu unterscheiden, z. B. 135 u. 

Dies sind m. E. die natürlichsten und zweckmäfsigsten Grund- 
lagen für die Meridianbezeichnung am Bulbus. 

Ich möchte zum Schluss noch kurz an den Tafeln zeigen, wie 
die Sache in die Praxis umzusetzen ist. 




Fig. l. 

Das Brillengestell trägt, wie Sie sehen (Fig. 1), die Grad- 
einteilung im obern Halbkreise, die beiderseits nasal beginnt und 
bis 180 geht. Das Schema ist identisch mit dem von Harlan (1893), 
Peter (1897) und Knapp (1899) angegebenen. Im Journal genügt 
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bei symmetrischen Achsen folgende Bezeichnung: cyl. bds. -f- 3|120. 
Das Wort Achse wird völlig durch den senkrechten Strich ersetzt, 
cyl. + 3| 1 20 kann nur heissen: cyl. -f- 3 Dioptrien, Achse 120 Grad. 

Auf Fig. 2 ist das Ophthalmometer, von der Seite des Arztes 
aus gesehen, abgebildet. Sie sehen, dass sich die Sache ganz einfach 
gestaltet. Es ist nur nötig, statt wie bisher die innere drehbare 




Fig. 2. 



Scheibe, nunmehr den äussern feststehenden Ring mit der Grad- 
einteilung zu versehen und die Marke an der innern Scheibe anzu- 
bringen. Im obern Halbkreise ist weiss auf schwarz die Gradeinteilung 
für das rechte Auge angebracht, für das linke Auge am untern Halb- 
kreis mit roter Farbe und zwar natürlich im entgegengesetzten Sinne 
wie oben. 

In der 3. Abbildung (siehe S. 193) sehen Sie das Gesichts- 
feldschema mit den oberen und unteren Halbmeridianen. das wohl 
keiner besondem Erörterung bedarf. Es wird, mit einigen Zusätzen 
für den praktischen Gebrauch versehen, demnächst im Buchhandel 
erscheinen. 
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Dritte wissenschaftliche Sitzung. 

Mittwoch, den 7. Augast 1907, vormittags 9 Uhr. 

Vorsitzender: Herr Elschnig (Prag). 



XX. 

Über plastische Operationen an den Lidern 

und der Augenhöhle. 

Von 

E. Franke (Hamburg). 

In den Lehrbüchern der Augenheilkunde sind die Abschnitte 
über Lidbildung im ganzen etwas stiefmütterlich behandelt und 
selbst das sonst so treffliche Buch von Czermak lässt einige 
nicht unwichtige Fragen, welche hier in Betracht kommen, ganz 
offen. 

Das soll nun keinen Vorwurf enthalten, denn es ist ja selbst- 
verständlich, dass gerade bei plastischen Eingriffen jeder Fall in- 
dividuell behandelt werden muss und dass sich, bei der Variabilität 
der Fälle, nicht für jeden ganz allgemein gültige Regeln geben lassen. 

Nur das scheint doch im Laufe der Jahre und nach den 
Erfahrungen der verschiedenen Operateure sich als allgemeine Regel 
herausgebildet zu haben, dass grössere Defekte der Lider, welche 
plastisch zu ersetzen sind, durch gestielte Lappen aus der Umgebung 
des Auges zu nehmen sind. Das gelegentlich durch Narbenbildung 
im Gesicht auch hier Ausnahmen entstehen können, welche z. B. die 
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alte italienische Methode der Plastik aus dem Arme oder die 
Verwendung ungestielter Lappen erfordern, sei nebenher erwähnt. 

Bei Defekten, welche an den äusseren oder mittleren Teilen 
der Lider liegen, ermöglicht sich sehr leicht die Entnahme eines 
Lappens aus der Schläfengegend. Schwieriger in dieser Beziehung 
ist ausgedehnte Plastikbildung an dem inneren Lidwinkel, speziell 
bei jenen Fällen, wo ausgedehnte Defekte der Lider und des 
Winkels gleichzeitig zu ersetzen sind. 

Ich gebe Ihnen hier das Bild einer 73 jährigen Patientin, 
welcher mit einem ausgedehnten Hautkarzinom des inneren Lid- 
winkels in das Marien-Krankenhaus aufgenommen wurde. Das 
Bild gibt Ihnen eine bessere Anschauung der Erkrankung als es 
viele Worte zu tun vermögen. 

Vom Oberlid waren 2 / 3 , vom Unterlid 4 / 6 — 5 / 6 in den Prozess 
hineinbezogen, hier war auch die ganze Conjunctiva palpebrae 
zerstört, ebenso Karunkel und Plica semilunaris, während am 
Oberlid etwa die äussere Hälfte der Bindehaut noch erhalten war. 

Die Conjunctiva bulbi selbst war, soweit sichtbar, intakt, da- 
gegen hatte der Prozess sich auf die Haut der Nase und des 
Unterlides ausgedehnt und war hier an einer Stelle bis auf das 
Periost des Oberkiefers gedrungen. Das Auge selbst war intakt 
und sogar das besser sehende der Patientin, an dem ausser geringer 
beginnender Katarakt keine Anomalien festzustellen waren. 

Auch am Oberlid des rechten Auges befand sich in der 
Brauengegend ein beginnendes Hautkarzinom. 

Bei der Entfernung des Geschwulst musste 4 / 5 — - 6 / 6 des ge- 
samten Unterlides mitsamt der Bindehaut bis zur Übergangsfalte 
entfernt werden, ausserdem die gesamte Karunkel mit Plika und 
vom Oberlide fast Vs der Lidbindehaut. Es war möglich, hier die 
Hälfte des Tarsus mit seiner Bindehaut zu erhalten. 

Folgende Skizze zeigt ihnen den entstandenen Defekt. 

Derselbe wurde nun durch einen gestielten Lappen aus der 
Stirn gedeckt, der in der Art gebildet war, dass an den Stiel 
sich ein unteres grösseres quadratisches Stück anschloss, das den 
unteren Defekt füllen sollte. Durch ein etwa der Breite der Lid- 
spalte entsprechendes Stück Haut getrennt bildete das obere 
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Ende des Stückes ein zungenförmiger Lappen, entsprechend dem 
Defekt des Oberlides. 

Khe nun der Lappen eingesetzt wurde, wurde seine Innen- 
fläche, soweit sie später die Innenfläche der Lider bilden sollte, 
mit Lippenschleimhaut gedeckt, welche mit einigen Fäden am 
freien Lappenrande befestigt und dann einfach glatt auf der Wunde 
ausgestrichen wurde Der Lappen wurde dann in den Defekt ein- 
gelegt und am Oberlid die Lippenschleimhaut mit dem Reste der 
Lidbindehaut durch einige Nähte vereinigt. Der Lappen selbst 
wurde möglichst genau mit der Haut seiner Umgebung vereinigt. 
Der Defekt in der Stirn durch Nähte geschlossen, zum Teil nach 
Thiersch gedeckt. Es erfolgte allenthalben primäre Vereinigung 
und das erzielte Resultat war nach jeder Richtung hin ein schönes. 
Am Unterlide, wo der Lappen z. T. mit dem Periost verwachsen 
war, war nun ein flacher, aber doch genügend tiefer Bindehautsack, 
während nasal, sowie oben tiefe Buchten vorhanden waren, so dass 
das Auge nach keiner Richtung hin in seiner Beweglichkeit 
gestört war. 

Ich versage es mir auf andere Fälle, welche einfacher lagen, 
einzugehen und möchte nur einige allgemeine Bemerkungen an den 
Fall anknüpfen. 

Von besonderer Wichtigkeit war. dass sowohl der Lidschluss. 
wie die Lidöffnung eine relativ vollkommene war, trotz des Fehlens 
eines so grossen Teiles der Muskulatur, die diesen Funktionen 
vorsteht. Und da möchte ich auf einen Punkt aufmerksam machen, 
dem bisher in dieser Hinsicht nicht die genügende Beachtung ge- 
schenkt zu sein scheint. Durch das stärkere Schrumpfen der Lappen 
am freien Lidrand wird nämlich eine beträchtliche Portion des 
Orbicularis spornartig in den früheren Defekt hineingezogen und so 
gewissermaßen eine grössere Aktionsfläche für ihn wieder gebildet, 
die auf den eingepflanzten Lappen mitwirkt. In ähnlicher Weise 
konnte ich dieses spornartige Hineinziehen des Orbicularis von den 
Seiten her beobachten, bei einem Falle, bei dem fast das ganze 
Oberlid aus der Stirn gebildet war. 

So gelang es der Patientin, das Auge ohne Anstrengung voll- 
kommen zu schliessen, bis auf einen kleinen Spalt, der nasal 
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bestehen blieb, wo der Lappen, wie erwähnt, etwas mit dem 
Periost * verwachsen war. In gleicher Weise trug der stehen 
gebliebene Rest des Levator palp. zur Hebung des Oberlides bei, 
so das sich mit der Zeit eine fast normal weite Lidspalte bildete, 
welche eine vollständige Benutzung des Auges ermöglichte. Für 
das Verbleiben der Levatorsfunktion war es in unserm Falle 
natürlich von besonderer Wichtigkeit, dass ein verhältnismäfsig 
grosses Stück des Tarsus erhalten werden konnte. Noch zwei Worte 
über einige andere Punkte. 

Einmal wurde die Operation einzeitig ausgeführt. Bekanntlich 
sind ja auch hierüber die Ansichten geteilt und man hat in ähnlichen 
Fällen empfohlen, die Operation zweizeitig vorzunehmen. Ich halte 
das nicht für richtig, denn gerade das sofortige Bedecken der 
Wundfläche mit Schleimhaut verhindert das spätere Zusammenrollen 
der transplantirten Lappen am besten. Die Schwere des Eingriffes 
wird in keiner Weise dadurch vergrössert, andererseits aber ist es 
erheblich leichter, gerade an dem noch lockeren Lappen die Schleim- 
haut zu befestigen und in der nötigen Weise zu vernähen, als 
später, wenn der überpflanzte Lappen festgewachsen ist. Wir 
haben in unseren Fällen stets die Schleimhaut von den Lippen 
genommen, welche selbst für sehr ausgedehnten Ersatz genügendes 
Material bieten. Natürlich wird man gern von anderer Schleimhaut 
Gebrauch machen, wenn man sie zur Verfügung hat. Am Unter- 
lide hätte man vielleicht noch eine Knorpeltransplantation nach 
B ü ding er machen können, woran ich auch dachte, wovon ich 
aber, um die Operation nicht noch mehr zu komplizieren, Abstand 
nahm. 

Handelt es sich nun bei Plastiken dieser Art nicht um so er- 
hebliche Schwierigkeiten, so sind dieselben meist grössere, bei der 
Bildung einer künstlichen Augenhöhle, um das Tragen einer 
Prothese zu ermöglichen. 

Ich schliesse bei der folgenden Betrachtung alle jene Fälle 
aus, in denen noch ein Auge oder ein Stumpf erhalten war und 
in dem es sich um mehr oder weniger ausgedehntes Symblepharon, 
eventuell auch mit mehr oder weniger Ankyloblepharon verbunden, 
handelte, also Fälle, in denen noch Schleimhaut vorhanden ist. 
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Ich lege meiner Betrachtung nur jene allerschwersten Fälle 
zu Grunde, wie man sie nach schweren Kalkverbrennungen oder 
tiefgehender Verätzung findet, Fälle, in denen keine oder so 
gut wie keine Reste von Bindehaut erhalten sind, in denen mehr 
oder weniger ausgedehntes Ankyloblepharon besteht oder oft gar 
Teile der Lider mitsamt der Cilien völlig fehlen. In besonders 
ausgeprägten Fällen der Art ist dann der Rest der Lider 
zurückgezogen in die Augenhöhle und nur Reste von Wimpern 
lassen erkennen, wo die Lider sitzen. 

Ich will nicht genauer auf die Literatur dieser Operation ein- 
gehen. Soweit ich sehe, kann es sich heutzutage nur um zwei 
Eingriffe in derartigen allerschwersten Fällen handeln. Der eine 
besteht in der Bildung künstlicher Lider durch plastische Operation 
in ähnlicher Weise, wie er eben geschildert wurde, ein Vorgehen, 
das besonders von May weg warm empfohlen ist. Der andere 
Weg ist vor einigen Jahren von Grunert eingeschlagen und 
besteht darin, dass man nach Spaltung des vorhandenen Ankylo- 
blepharon den die Lider trennenden Schnitt weit nach aussen über 
den Lidwinkel fortsetzt, die Lider von dem Narbengewebe mit 
etwa noch vorhandenen Tarsus flach abtrennt, nach aussen um- 
schlägt, oben und unten die umgeschlagenen Lider mit Nähten an 
der entsprechenden Wangen- resp. Stirnhaut befestigt und die 
Wundfläche mit Th ierschschen Läppchen bedeckt. Ich unter- 
scheide mich von Grunert 1 ) aber darin, dass ich die Lidkommissur 
auch nasal noch etwas spalte, wodurch die Abpräparierung der 
Lider erleichtert und die Wundfläche erheblich vergrössert wird. 
Und gerade hierauf kommt es in erster Linie an. Hat man eine 
genügend grosse Wundfläche, so kann keine stärkere Schrumpfung 
in der Tiefe den Enderfolg verderben, da ja eben zunächst gewisser- 
maßen ein Überschuss an Tiefe vorhanden ist. 

Weiterhin aber vermeide ich prinzipiell die Einpflanzung von 
gestielten Lappen aus der Schläfe in die Tiefe der gebildeten Höhle. 

!) Ich habe schon, lievor Grunert sein Verfahren veröffentlich hat, 
und ohne Kenntnis desselben einen ausserordentlich schweren derartigen Fall 
in ähnlicher Weise mit befriedigendem Erfolge im Jahre 1902 operiert, ohne 
Mitteilung damals darüber zu machen. 



— 199 — 

Die gebildete Wundfläche wird nun mit T hier seh sehen 
Läppchen entweder sofort oder nach zwei Tagen bedeckt. Ich 
richte mich hierbei lediglich nach der stärkeren oder geringeren 
Blutung. Nach acht Tagen, wenn die Läppchen angeheilt sind, 
wird dann eine möglichst grosse Prothese eingelegt, äusserer und 
innerer Lidwinkel angefrischt und die Lider nach Art einer 
Tarsoraphie über dem künstlichen Auge vernäht. Zeigt sich bei 
dem Zusammennähen der Lider, dass die zu bildende Höhle an 
einer oder einzelneu Stellen einer etwas grösseren Vertiefung bedarf, 
so wird dieselbe durch entsprechende Schnittführung vergrössert und 
an der betreffenden Stelle die Prothese nach May mit Thierschschen 
Lappen bedeckt und eingesetzt. Darauf kommt dann ein Verband, 
der möglichst lange liegen bleibt, jedenfalls bleibt das Auge acht Tage 
unberührt in der neugebildeten Höhle und werden während dieser 
Zeit auch die Fäden nicht angerührt. Ich lege auf diesen Punkt 
besonderes Gewicht, weil ich glaube, dass gerade der Druck der 
Prothese auf die noch weichen und geschmeidigen Läppchen und 
deren Unterlage eine zu starke Schrumpfung zunächst verhütet. 
Xach acht Tagen wird der Verband entfernt und auch dann 
noch wochenlang die Prothese Tag und Nacht getragen. In den 
ersten Wochen nach der Operation sondert sich natürlich von den 
Fetzen etc. ein schmieriges Sekret ab, welches durch Druck auf 
die Prothese zwischen dieser und den Lidern sich entleeren und 
entfernt werden kann. 

Ich habe nach der geschilderten Methode drei Fälle operiert, 
von denen zwei ganz verzweifelt waren und der dritte gleichfalls 
eine totale Verwachsung der Lider mit völliger Schrumpfung der 
Bindehaut hatte. Das Resultat war in dem letzten Falle mit zwei 
Operationen ein ausgezeichnetes und auch in den beiden anderen 
ein, in Anbetracht der Schwere der Fälle, sehr erfreuliches. 

Vor der May sehen Methode, welche vielleicht auch noch in 
Frage käme, hat diese Methode die der Einfachheit voraus. Wer 
nach May operiert hat, weiss, wie schwierig es oft ist, die Läppchen 
entsprechend um die Prothese zu legen und die so belegte Prothese 
einzuführen, ohne dass Verschiebungen entstehen. 
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Auch Axenfeld hat ja auf die Schwierigkeit insbesondere 
der Nachbehandlung aufmerksam gemacht. 

Wenngleich man nach Gullstrand's Vorschlag sich helfen 
kann, so gehören doch dazu Läppchen, welche man in der 
gewünschten Grösse (6 zu 6 cm) nicht immer schneiden kann. 
Jedenfalls hat das von mir eingeschlagene Verfahren den Vorzug 
der Einfachheit; zieht man das May sehe vor, so stimme ich auch 
hier mit Gulls tr and überein, dass man die Prothese möglichst 
sitzen lassen muss und nicht vor 8 — 10 Tagen entfernen darf. Noch 
für längere Zeit muss, wie erwähnt, die Prothese möglichst Tag und 
Nacht getragen werden und darf nur täglich ein Mal zur Entfernung 
des Sekrets und zur Reinigung entfernt werden. Eine Nachbehandlung 
mit Thiosinamin, wie sie Grüner t empfiehlt, halte ich gerade für 
diese Fälle nicht für wünschenswert. Eine Nachgiebigkeit und 
Weichwerden der Narben tritt von selbst schon ein und gerade 
ein möglichst langes Fest- und Straffbleiben der Narben scheint 
mir zweckmälsiger als eine frühzeitige Erweichung derselben. 

Wenn ich mir hier gestattet habe, Ihnen, m. H., einige Mit- 
teilungen zu machen, welche z. T. kasuistischen Inhalts sind und 
ein wesentlich praktisches Interesse haben, so mögen Sie das damit 
entschuldigen, dsss ja gerade auf diesem Gebiete bisher nur relativ 
wenige Erfahrungen vorliegen. Aber nur durch zahlreiche Erfahrungen 
Vieler wird es unseren Nachfolgern möglich werden, frühere Fehler 
zu vermeiden und auf unseren Erfahrungen fussend sicherer und 
leichter an die operative Ausfuhrung derartiger Fälle gehen zu 
können. 



Diskussion. 

Herr Schwarz: 

Ich möchte fragen, ob auch andere Kollegen gelegentlich 
auffallend gute Regeneration der Lidbindehaut bei totaler Lid- 
plastik beobachtet haben, wenn die Bulbusbindehaut gut er- 
halten bleiben konnte. In einem Falle völliger Zerstörung 
eines Unterlids, das durch gestielten Lappen aus der Wange 
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ersetzt wurde, hatte ich beabsichtigt, die hintere Fläche 
eventuell später durch Überpflanzung von Bulbusbindehaut zu 
decken, zunächst aber die Gestaltung des neuen Lids noch 
abzuwarten. Die Bulbusbindehaut wuchs aber sehr gut auf 
dem neuen Lid, dem Hautepithel entgegen, und es bildete sich 
allmählich eine scharfe Lidkante mit kosmetisch sehr gutem 
Erfolg, der ein Jahr später noch unverändert war. Seither 
(ca. fünf Jahre) sah ich die Patientin noch nicht wieder. 



XXI. 

Ophthalmoskopische Untersuchungen 

Neugeborener. 

Von 

v. Sicherer (München). 

Mit 4 Abbildungen auf Tafel VIII. 

Die ersten ophthalmoskopischen Untersuchungen Neugeborener 
wurden von Jäger i. J. 1861 an 100 Augen ausgeführt: ihr Haupt- 
zweck war die Refraktionsbestimmung. 

Erst 19 Jahre später wurden, ebenfalls zum Zwecke der Re- 
fraktionsbestimmung von dem amerikanischen Arzte Ely an 111 Neu- 
geborenen Augenspiegeluntersuchungen vorgenommen. 

Ferner untersuchten Königstein (Wien i. J. 1881) 281 Neu- 
geborene, Schleich (1884) 150, Horstmann (1880) 40, Bjerrum 
und Ulrich (Königsberg 1884) 102. 

Eingehende anatomische Befunde über das Auge des Neu- 
geborenen veröffentlichten Naumoff, E.V.Hippel und Winter- 
steiner. 

Im Jahre 1900 teilte Paul (Halle) das Ergebnis von 120 von 
Bunge i. J. 1890 angestellten Untersuchungen und 85 eigene 
Beobachtungen mit. 

In der vorliegenden Arbeit, welche ich auf Anregung des Herrn 
Professor Eversbusch mit Genehmigung des Herrn Geheimrat 
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v. Winckel gemeinsam mit Herrn Prof. Stumpf in der hiesigen 
Universitäts-Frauenklinik bezw. Hebammenschule ausführte, ist das 
Ergebnis der Augenspiegeluntersuchuugen an 4'M) Augen Neu- 
geborener mitgeteilt. 

Bezüglich der Technik der Untersuchungen verfuhren die ver- 
schiedenen Autoren in ganz verschiedener Weise. 

Jäger hatte bei der Untersuchung der Kinder mit grossen 
Schwierigkeiten zu kämpfen. Er Hess die Kinder auf den Rücken 
legen, die Lider durch Lidhalter abziehen und, wenn notwendig, auch 
den Bulbus fixieren und besah, ohne die Pupille zu erweitern, das 
Auge mit dem lichtschwachen v. Helmholtz sehen Spiegel im auf- 
rechten Bilde. 

Ely untersuchte unter folgenden Bedingungen: 

1. Die zu untersuchenden Augen wurden atropinisiert, während 
gleichzeitig innerlich ein Narkotikum zur Beruhigung ver- 
abreicht wurde; 

2. wurden die Augen des Untersuchers atropinisiert; 

3. das Kind wurde durch einen Assistenten aufrecht gehalten 
und die Lider sachte durch Daumen und Zeigefinger ab- 
gezogen ; 

4. die Untersuchungen wurden im dunklen Raum bei künst- 
licher Beleuchtung und mittels eines Lorin g sehen Spiegels 
im aufrechten Bilde vorgenommen. 

Über die Art und Weise, wie die Untersuchungen Horst- 
mann 's angestellt wurden, liegen keine näheren Angaben vor. 

Königstein liess die Kinder, nachdem ihnen eine schwache 
Atropinlösung (1:1000) eingeträufelt war, gut eingepackt, von 
einer Wärterin mit dem Kopfe an deren Schulter gelehrt, halten, 
beruhigte sie ferner dadurch, dass er ihnen eine Lutsche in den 
Mund steckte und konnte nun bequem im aufrechten, wie im um- 
gekehrten Bilde, als auch bei fokaler Beleuchtung untersuchen. 
Sehr häufig war es nicht einmal notwendig, die Lider abzuziehen, 
das Kind sah neugierig in den Spiegel hinein und bot so aus- 
gezeichnet Gelegenheit, auf den Rand der Papille oder die Makula- 
gegend einzustellen, gewöhnlich musste er aber doch das Oberlid 
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abheben, was natürlich ohne jeden Druck auf den Augapfel geschah; 
nicht selten aber war die Untersuchung durch fluchtartige Be- 
wegungen erschwert, sodass er wie auf dem Anstand den günstigen 
Moment erhaschen musste, in welchem Papille und Makula durch 
den Gesichtskreis flogen. 

Schleich, der sich im Anfange lang abgequält hatte, bei 
nicht erweiterter Pupille zu spiegeln, untersuchte später nur bei 
maximaler Atropinmydriasis. Das Kind war bei der Untersuchung 
fest im Kissen eingebunden, und nötigenfalls wurde der Kopf von 
einem Gehilfen gehalten, der auch bei der Untersuchung im umge- 
kehrten Bild, wenn nötig, das obere Lid in die Höhe hob. Ganz be- 
sonders notwendig ist es, darauf sorgfaltig zu achten, dass kein Druck 
auf den Augapfel ausgeübt wird, da sonst natürlich die wahren Ver- 
hältnisse betreffs Verhalten des Augengrundes, besonders was Farbe 
und Blutfüllung anlangt, sehr erheblich alteriert würden, was sich 
leicht konstatieren lässt. 

Ulrich untersuchte im dunkeln Zimmer bei Beleuchtung mittels 
einer Öllampe mit dem Refraktionsaugenspiegel von Loring. Die 
Kinder wurden gut eingewickelt, von einer Wärterin gehalten, 
während von einer zweiten mit Lidhaltern das obere Lid in die 
Höhe gehoben wurde und zwar derart, dass von einem Druck keine 
Rede sein konnte. Vor jeder Untersuchung wurde durch Einträufelung 
einer Atropinlösung (1 : 1000) eine maximale Pupillenerweiterung 
erzielt. 

Paul Hess die Kinder nach Atropinisierung auf ein Kissen 
wickeln, von einer Wärterin aufrecht halten und mit kleinen Ele- 
vateuren, ohne den Bulbus erheblich zu drücken, die Lider leise 
auseinanderziehen Auf diese Weise erhielt er gute Bilder. Ge- 
wöhnlich wehrten sich die Kinder gegen diesen Eingriff nicht er- 
heblich durch Kneifen der Lider oder Bulbusverdrehungen, wie es 
früheren Beobachtern erging. Nur bei dem Sperrelevator oder, wenn 
eine ungeübte Hand die kleinen Elevateure hielt, folgten reflekto- 
rische Muskelkontraktionen. 

Bei meinen Untersuchungen ging ich in der Weise vor, dass 
die gut eingewickelten Kinder nach möglichster Erweiterung der 
Pupille mit einer 1 l 2 K) io^S en Homatropinlösung von einer Wärterin 
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in Kückenlage gehalten wurden. Ein Assistent hielt, wenn es nötig 
war, die Lider mit den Fingern auseinander, wobei selbstverständ- 
lich auch darauf geachtet wurde, dass kein Druck auf den Bulbus 
erfolgte; sehr viele Kinder öffnen die Augen spontan, sodass man 
ohne Mühe den Augenhintergrund beobachten kann. Andere aber 
schreien bei der geringsten Berührung der Lider, kneifen dieselben 
mit grosser Gewalt zusammen und, wenn es schliesslich gelingt, 
das Auge gewaltsam zu öffnen, dann eilt dasselbe nystagmusähnlich 
ruhelos hin und her; man muss dann erst abwarten, bis sich das 
Kind wieder einigermafsen beruhigt hat, wird aber mit einiger 
Geduld auch bei diesen Kindern ganz gut zum Ziele kommen. 

Die Untersuchungen wurden in der Dunkelkammer mit dem 
elektrischen Augenspiegel ausgeführt. Abgesehen von den Vorteilen 
des elektrischen Augenspiegels im allgemeinen, so z. B., dass man 
bei der Untersuchung von der Lage des Kindes vollständig unab- 
hängig ist, bietet diese Methode besonders bei unruhigen Kindern 
noch den Vorteil, dass man durch rasches Abstellen und plötzliches 
Wiederaufleuchtenlassen des Lichtes die dann allerdings nur einen 
Moment geöffneten Augen sehr gut untersuchen kann. 

Paul fand die durch die C rede sehe Einträufelung hervor- 
gerufene Konjunktival-Schwellung und Sekretion häufig sehr störend, 
sodass der Bindehautsack und die Cornea oft erst mit reichlichen 
Mengen Borsäure durchgespült werden mussten, ehe die Untersuchung 
möglich war 

Bei den von mir untersuchten Kindern war nur einmal eine 
durch das Argentum hervorgerufene stärkere Sekretion vorhanden, 
bei den anderen war der Bindehautsack entweder vollkommen rein 
oder es fand sich hier und da eine Schleimflocke, nach deren Ent- 
fernung mittels eines Wattebausches die Untersuchung leicht von 
statten ging, sodass niemals eine vorherige Ausspülung nötig war. 

In einem Falle war die Cornea, wohl auch als Folge der Argen- 
tumwirkung, hauchig getrübt, aber bereits am nächsten Tage wieder 
vollkommen klar und durchsichtig. 

Schleich fand häufiger eine Cornealtrübung; bei 3 Kindern 
war dieselbe sogar so stark, dass dadurch die Untersuchung behindert 
war; bei zweien derselben verschwand die Trübung in den ersten 
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10 Lebenstagen, bei dem dritten nahm die Trübung bis zu dem 
zweiten Tage nach der Geburt wegen allgemeiner Körperschwäche 
erfolgten Tode des Kindes zu. 

Paul fand ebenfalls mehrmals eine Trübung der Hornhaut, 
welche er auf eine Ätzung des Epithels mit der Argentum-Lösung 
zurückführte, die aber nach einigen Tagen wieder verschwand. Er 
fand sie bei frühgeborenen und ausgetragenen Kindern, niemals aber, 
wenn er vor der Einträufelung spiegelte. 

Betreifs der Farbe der Iris stimmen meine Befunde vollkommen 
mit denen von Schleich und Königstein überein. Der Haupt- 
sache nach ist die Farbe hellgrau mit einem Stich ins Blaue oder 
Grüne, nur ein einziges Kind hatte eine dunkle Iris. 

Eine Pupillarmembran fand ich in 2,5 °/ der Fälle, während 
Schleich dieselbe in 4°/ , Königstein sogar in 7,5°/ beobachtete. 

Die Linse fand sich mit Ausnahme eines Falles bei allen Kindern 
vollständig normal; bei dem betreffenden Kinde war eine doppel- 
seitige angeborene Katarakt vorhanden; die Mutter des Kindes gab 
an, dass sie gleichfalls mit einer beiderseitigen Katarakt zur Welt kam. 

Der Glaskörper war in allen Fällen durchaus intakt. 

Bezüglich des Augenhintergrundes sei erwähnt, dass derselbe 
mit Ausnahme der später zu erwähnenden pathologischen Befunde 
im allgemeinen mit dem Fundus erwachsener Personen übereinstimmt, 
nur ist die Farbe gewöhnlich etwas heller. 

Die Netzhautreflexe, insbesondere der Makularreflex, traten in 
einzelnen Fällen mit besonderer Klarheit hervor. 

Das Verhalten der Gefasse ist meist ein vollkommen der Norm 
entsprechendes, bisweilen beobachtete ich eine ausgesprochene venöse 
Stauung, die namentlich in einigen, bald nach der Geburt unter- 
suchten Fällen am deutlichsten zu sehen war. 

Statt der in der überwiegenden Mehrzahl sich findenden ziem- 
lich hellen Papille, erwies sich dieselbe bei einigen Kindern als 
deutlich dunkelgrau bis blaugrau, eine Erscheinung, auf welche auch 
Jäger und König stein bereits hingewiesen haben. Dagegen fand 
Schleich diese Farbe nicht sehr ausgesprochen, die Papille war 
bei den von ihm untersuchten Kindern mehr blassrötlich; er legt 
auch auf die Farbe der Papille keinen besonderen Wert und glaubt. 
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dass die Art und Stärke der Beleuchtung hierbei von grossem Einfiuss 
seien. (Schleich untersuchte bei Gaslicht.) Demgegenüber kon- 
statierte Ulrich, dass bei seinen Untersuchungen der graue Farben- 
ton der Papille vorherrschte, und dass er, wenn er bei derselben 
Lichtquelle (Öllampe) hintereinander die Augen der Neonati und 
der betreffenden Mütter untersuchte, stets der eigentümliche graue 
Farbenton der Papille als etwas ganz eigenartiges imponierte. 

Bei einzelnen der von mir untersuchten Fälle, welche diesen 
grauen Farbenton aufwiesen, war offenbar gleichzeitig eine Blutung 
in dem Sehnervenscheidenraum erfolgt. Man konnte nämlich am 
Rande der mehr oder weniger dunkelgrau gefärbten Papille an Stelle 
des Skleralringes einen rötlichen Saum wahrnehmen, von welchem 
aus kurze, radiär verlaufende, ganz zarte flammige hämorrhagische 
Streifen ausstrahlten. Da nun gleichzeitig mit der nach einigen 
Tagen erfolgten Resorption dieser Blutung die graue Farbe sich 
wesentlich aufhellte, ja oft vollständig verschwand, so glaube ich 
annehmen zu dürfen, dass die graue Farbe mit einer Durchblutung 
des Optikus in Zusammenhang steht. 

Eine Sichelbildung am Rande der Papille konnte ich niemals 
konstatieren, dagegen fand sich in zahlreichen Augen eine deutliche 
Pigmentierung am temporalen Rand der Papille, die bisweilen auch 
die ganze Papille ringförmig umgab. 

Was die Refraktion der Augen der Neugeborenen betrifft, so 
sei nur erwähnt, dass die vorliegenden Untersuchungen mit Rücksicht 
auf einen ganz anderen Zweck als den der Refraktionsbestimmung 
angestellt wurden; es wurden wohl zahlreiche Augen skiaskopisch 
untersucht und sämtliche hyperopisch befunden, der Grad der 
Hyperopie wurde aber nicht näher bestimmt. Auch von zwei hoch- 
gradig myopischen Müttern waren die Kinder hyperopisch. Dieser 
Befund ist also eine abermalige Bestätigung der üntersuchungs- 
ergebnisse von Königstein, Schleich, Herrnheiser, Ulrich 
und Paul, welche an zusammen 3200 Augen keinen einzigen Fall 
von angeborener Myopie fanden; bekanntlich stellt Schleich auf 
Grund seiner Untersuchungen den Satz auf: das normale Auge des 
Neugeborenen ist ausschliesslich hyperopisch gebaut. 
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Der am meisten auffallende Befund am Fundus der Neugeborenen 
sind die relativ in zahlreichen Fällen sich findenden Blutungen. 
Unter 200 Kindern fand ich 42 mal Blutungen, teils in der Retina, 
teils im Sehnerven, in einem Falle war das ganze Auge mit Blut erfüllt. 
Merkwürdigerweise haben weder Jäger noch Ely noch Horst- 
mann etwas davon erwähnt, während Königstein die Blutungen 
in 10°/ , Schleich in 30°/ , Bjerrum und Ulrich in 3% der 
Fälle beobachteten. 

Die Verschiedenheit rührt zunächst von der Zeit her, innerhalb 
deren die Kinder post partum untersucht wurden. 

Von Königstein wurden nur wenige Kinder innerhalb der 
ersten 24 Stunden untersucht, die meisten waren schon mehrere 
Tage alt. 

Von den 150 von Schleich untersuchten Kindern waren bei 
der ersten Untersuchung 

82 Kinder bis 24 Stunden alt 
24 , „ 1—1 V, Tage „ 
23 , „ IV,— 2 . „ 
20 „ „ 2-8 „ , 

Von den von Paul zusammengestellten Fällen wurden 

139 Kinder in den ersten 24 Stunden untersucht,. 

35 „ am zweiten Tage 
21 „ „ dritten „ 

5 „ später. 

Die von mir untersuchten Fälle betrafen 

58 Kinder in den ersten 6 Stunden 
46 , „ 6—12 „ 

43 - * » » 12 — 18 „ 
53 , „ „ , 18—24 , 

Älter als 24 Stunden war keines der von mir untersuchte» 
Neugeborenen. 

Die Kinder wurden, soweit sie Blutungen aufwiesen, sämtlich 
nach 6 Tagen abermals untersucht, einige auch in der Zwischenzeit. 

Die sämtlichen pathologischen Spiegelbefunde wurden zur Ab- 
bildung gebracht, vier von diesen sind auf Tafel VIII wiedergegeben- 
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Doppelseitig traten die Blutungen auf bei 23 Kindern, bei 14 
nur auf dem rechten und bei 5 nur auf dem linken Auge, im ganzen 
waren also unter 400 Augen 65, welche Blutungen aufwiesen. 

Die Form und der Sitz der Blutungen stimmen im wesentlichen 
mit den Befunden von Schleich, Königstein und Paul überein. 

Sie finden sich meist in der Gegend des hinteren Poles, er- 
strecken sich aber bisweilen ziemlich weit nach der Peripherie und 
treten entweder in kleinen oder grösseren rundlichen Flecken oder 
mehr in radiär verlaufenden zarteren oder breiteren flammigen Streifen, 
sehr häufig längs des Verlaufes grösserer Gefassstämme auf. Oft 
ist fast der ganze Fundus mit Extravasaten förmlich übersät, oft 
aber finden sich nur vereinzelte Flecke oder Streifen in der Nähe 
der Pupille oder in der Gegend der Makula. Die Farbe ist in 
frischen Fällen meist eine ziemlich dunkelrote, blasst aber schon am 
folgenden Tage etwas ab. Nach der Peripherie hin vermindern sich 
die Blutungen hinsichtlich der Zahl und der Ausdehnung. Bisweilen 
findet sich infolge einer Blutung in den perivaskulären Raum eine 
spindelförmige Erweiterung eines grösseren Gefässstammes. Auch 
auf der Papille selbst treten die Blutungen oft in solcher Stärke 
auf, dass dadurch die Papillengrenzen im ganzen oder innerhalb 
einzelner Sektoren völlig verschwommen erscheinen. 

Aus den anatomischen Untersuchungen von Naumoff und von 
E. v. Hippel geht hervor, dass in der Nervenfaserschicht und 
Ganglienzellenschicht der peripheren Teile die grössten Blutungen 
vorkommen. 

In der Makula finden sich die Blutungen im wesentlichen in 
der innern Körnerschicht; während kleinere Blutextravasate oft am 
Rande der Fovea centralis sitzen, haben grössere die Tendenz, sich 
in der Breite der inneren Körnerschicht in der ganzen Makula aus- 
zudehnen. 

Naumoff fand ausserdem noch in einzelnen Fällen Netzhaut- 
ödem mit Bildung von Hohlräumen, eine Optikus-Blutung, dreimal 
Aderhautblutung und Glaskörpertrübung bei schwerer Netzhautblutung. 

Der klinische Verlauf der Blutungen verhielt sich in meinen 
Fällen übereinstimmend mit den von früheren Untersuchern an- 
gegebenen Beobachtungen. Selbst ziemlich grosse, ausgedehnte 
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Blutungen verschwinden schon nach wenigen Tagen. Nur in ganz 
vereinzelten Fällen waren am 6. Tage nach der Geburt noch einzelne 
verwaschene, hellrötliche Flecke oder Streifen als Residuen der schon 
fast ganz resorbierten Hämorrhagien nachzuweisen, in den meisten 
Fällen aber war alles nach 6 Tagen spurlos verschwunden. Weiss- 
liche Herde, wie sie sich sonst nach Resorption von Netzhaut- 
hämorrhagien bei Erwachsenen finden, waren niemals vorhanden. 

Bezüglich der Entstehung der Blutungen stimmen alle bisherigen 
Beobachter darin überein, dass sie auf keinen Fall während des 
Uterinlebens oder erst intra oder erst direkt post partum auftreten. 
Gegen ein intra-uterines Entstehen spricht das frische Aussehen der 
Blutungen, sowie die Analogie mit den Blutaustritten in die Haut 
und unter die Konjunktiva. 

Nach Königstein würde für das Entstehen während des Ge- 
burtsaktes der grosse Druck sprechen, der allseitig auf das Kind 
ausgeübt wird ; dagegen wäre einzuwenden, dass bei schweren Zangen- 
geburten, bei Stirnlagen, bei sehr grossen starken Kindern die 
Blutungen relativ nicht häufiger zur Beobachtung kommen als bei 
kleinen Kindern, bei Frühgeburten, wo die Geburt eine verhältnis- 
lnäl'sig leichte und rasche ist. Nach der Ansicht Königsteins 
liegt die Ursache in der Zirkulationsänderung und Arterialisierung 
des Blutes. Königstein hatte oft Gelegenheit zu sehen, wie bei 
einem Kinde, das blass aussehend zur Welt kam und das sich nach 
mehreren Atemzügen rosa färbte, sich nun in der Haut zahlreiche 
Blutextravasate zeigten. Der gleiche Vorgang findet nach seiner 
Ansicht auch in der Retina statt. 

Nach der Ansicht von Paul erscheint diese Erklärung deshalb 
unrichtig, da Naumoff auch bei totgeborenen Kindern Retinal- 
blutungen fand. 

Schleich führt die Blutungen auf eine hochgradige Blut- 
stauung bei der Geburt zurück. Der längere Zeit anhaltende starke 
Druck, wie er auch bei normalen Geburten und gewöhnlichen Kinds- 
lagen auf den Kopf des Kindes ausgeübt wird, besonders aber bei 
engem Becken in erhöhtem Mafse zur Konfiguration des Schädels 
nötig ist, wird hauptsächlich im Gefössgebiet des Kopfes eine be- 
hinderte Zirkulation und hochgradige Blutstauung bedingen, als 

Bericht der ophthalra. Gesellschaft XXXIV. J.4 



— 210 — 

deren Folge die Blutungen aus den zarten Gelassen der Retina auf- 
treten. Für diese Annahme scheinen auch die auf dieselben mecha- 
nischen Einwirkungen zurückzuführenden kleineren und grösseren 
intrakraniellen Blutungen zu sprechen. 

Naumoff macht ausser der allgemeinen Stauung in den Kopf- 
gefässen hauptsächlich die Erhöhung des intrakraniellen Druckes 
verantwortlich, indem er im Sinne der Schmid t-M an z 'sehen 
Theorie von der Entstehung der Stauungspapille die Cerebrospinal- 
flüssigkeit in den Zwischenscheidenraum getrieben werde und am 
Sehnervenkopf besondere Stauung der Retilnalvenen hervorrufe. Dies 
erkläre auch die Häufigkeit retinaler Blutungen gegenüber dem 
selteneren Vorkommen von Blutaustritten in anderen Gefässgebieten 
des Auges. Dieser Ansicht widerspricht aber der Befund E. v. Hippel 's, 
der den Zwischenscheidenraum auch bei Kindern mit zahlreichen 
Netzhautblutungen eng, ja sogar oft garnicht recht ausgebildet sah. 
Nach der Ansicht von Bunge, Paul sind die Retinalblutungen 
zweifellos traumatischer Natur. Wenn bei dem Durchtritt des Kopfes 
durch die Beckenenge die Stauung und der intrakranielle Druck zu 
sehr ansteigen, wird es eben in denjenigen Gefässgebieten am leich- 
testen bluten, welche entweder geringe Anastomosen oder ein lockeres 
Stützgewebe haben. Druck auf den Sinus cavernosus erschwert den 
Rückfluss des Augenvenenblutes in die Bahn der Vena ophthalmica, 
was nur auf dem Wege grosser Anastomosen mit den Gesichtsvenen 
teilweise ausgeglichen werden kann. Ungünstiger ist das Gebiet 
der Vena centralis retinae gestellt, die bekanntlich in der Regel 
getrennt vom übrigen Augenvenenblut direkt in den Sinus cavernosus 
mündet, oft ohne grössere Anastomosen mit der Vena ophthalmica. 
Ausserdem sind ihre Ursprünge Endgefässe, vom zarten Netzhaut- 
gewebe umgeben und mit perivaskulären Lymphräumen versehen. 
Es ist daher sowohl bei Stauungen, wie bei Gefasserkrankungen 
eine Disposition zu Blutungen gegeben. Hier und da genügt ja 
schon die Stauung allein, um Retinalblutungen hervorzurufen; so 
beobachtete Paul einen Patienten, welcher zwischen zwei Puffer 
geraten war und infolge dieser Thoraxkompression rechterseits eine 
makuläre und mehrere periphere Retinalblutungen davontrug. 

Auch Moser-Leipzig berichtet über einen Fall von beider- 
seitigen Retinalblutungen, welche im Anschluss an eine schwere 
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Quetschung des Brustkorbes durch die infolge der Thoraxkompression 
bewirkte Druckvermehrung und Stauung im Gefässsystem aufgetreten 
waren, wobei allerdings infolge der lokalen Arteriosklerose die Gefässe 
zu Blutungen disponiert waren. 

Dass Paul unter 200 Kindern die relativ hohe Zahl von 69 Ke- 
tinalblutungen beobachtete, mag wohl auch damit zusammenhängen, 
dass 32 Kinder bei wesentlich verengtem Becken geboren wurden 
und von diesen 50°/ Blutungen hatten, während von den Kindern 
von mittlerer Schwere, welche bei normalem Becken und mäfsiger 
Geburtsdauer geboren wurden, nur 20°/ Blutungen aufwiesen. 

Die Gesamtübersicht über die 200 Geburten in der Arbeit von 
Faul zeigt, dass zwischen dem Geburtsverlauf bei Kindern mit 
Retinalblutungen und denen ohne Blutungen kein prinzipieller Unter- 
schied besteht, dass aber jede den Geburtsverlauf erschwerende oder 
verzögernde Komplikation Gefahr bringen kann. Ausserdem fand 
Paul, dass bei Frühgeburten trotz günstiger Verhältnisse leicht 
Blutungen zustande kommen, was er auf eine geringere Widerstands- 
fähigkeit der Gefasse zurückfuhrt. Bei engem, plattem Becken und 
bei relativ schweren Kindern waren auch die schwersten Blutungen 
zu finden. Bei normalem Becken ist bald die Schwere des Kindes, 
bald die lange Geburtsdauer für die Entstehung der Blutung heran- 
zuziehen. Die schwerste aller Blutungen sah Paul nach fester 
Nabelschnurumschlingung; Paul ist der Ansicht, dass dabei weniger 
die Zirkulationsunterbrechung in der Nabelschnur als der Druck auf 
die Venae jugulares den Ausschlag gegeben hat. 

Wie schon Schleich hervorgehoben hat, stehen die Blutungen 
in keiner Beziehung zum Grad der Reife ; weder Gewicht noch Länge 
des Kindes haben irgend einen Einfluss; auch das Geschlecht spielt 
keine Bolle. Unter den von mir untersuchten 200 Kindern wiesen 
26 männliche und 16 weibliche Kinder Blutungen auf. Das Durch- 
schnittsgewicht aller Kinder betrug 3108 gr. ? wich also von dem 
Durchschnittsgewicht der mit Blutungen behafteten Kinder (3072 gr.) 
nur wenig ab. Die Durchschnittslänge betrug in beiden Gruppen 
49 cm. Dass ungewöhnliche Kindeslagen, Fuss-, Steiss- und Quer- 
lagen keine besondere Disposition für die Entstehung der Blutungen 
abgeben, geht daraus hervor, dass von 42 Kindern mit Blutungen 
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nur eines mit Schieflage und die übrigen 41 Kinder Schädellagen 
waren. 

Schleich hebt hervor, dass bei Kindern von Müttern mit 
Meinen Beckendurchmessern Blutungen viel häufiger sind als bei 
anderen. Unter den 200 Müttern der von mir untersuchten Kinder 
fanden sich keine mit wesentlichen Beckenverengerungen. Deshalb 
stimmt das Resultat von 21°/ Blutungen mit dem von Schleich 
und von Paul bei normalem Beckendurchmesser gefundenen (22% 
bezw. 20°/ ) vollkommen überein. Die Durchschnittsdauer der Geburt 
aller 200 Kinder betrug 14,5, die der Kinder mit Blutungen 
16,4 Stunden. Eine längere Geburtsdauer dürfte also bei sonst nor- 
malen Verhältnissen als ätiologisches Moment doch wohl in Betracht 
zu ziehen sein. 

Was die Ursache der Blutungen betrifft, möchte ich mich der 
Anschauung Schleich 's anschliessen, dass dieselbe in einer hoch- 
gradigen Blutstauung bei der Geburt besteht. 

In dieser Annahme werde ich noch bestärkt durch folgenden 
aus meinen Untersuchungen sich ergebenden, ganz charakteristischen 
Befund, dass nämlich in der Regel bei I. Schädellage entweder das 
rechte Auge allein oder, wenn beide Augen Blutungen aufweisen, 
das rechte in stärkerem Malse betroffen ist, während wir bei 
IL Schädellage das umgekehrte Verhältnis vorfinden. Nur in einigen 
wenigen Fällen ist kein wesentlicher Unterschied zwischen rechts und 
links bemerkbar. In einem einzigen Falle von I. Schädellage war 
die Blutung auf dem linken Auge, aber die Kopfgeschwulst befand 
sich in diesem Falle auch linkerseits, und in einem anderen Falle 
von II. Schädellage war die Blutung rechts. In beiden Fällen handelte 
es sich aber um eine sogenannte Überdrehung. Die in einem ganz 
bestimmten, zirkumskripten Gefässgebiet des Kopfes und durch den 
Geburtsakt bedingte Zirkulationsbehinderung und dadurch hervor- 
gerufene Blutstauung ist imstande, in der Regel auf dem gleich- 
seitigen Auge eine Netzhauthämorrhagie zu verursachen. 

Auf diese Tatsache wurde bisher noch von keinem der früheren 
Untersucher aufmerksam gemacht. 

Wie ich aus den mir gütigst von Herrn Professor Stumpf 
(der an sämtlichen mit Retinalblutungen behafteten Kindern Schädel- 
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messungen nach der Geburt und 7 Tage später vornahm,) zur Ver- 
fügung gestellten Aufzeichnungen entnehmen konnte (die genaueren 
Angaben hierüber werden erst später zur Veröffentlichung kommen), 
scheint eine stärkere Kompression des Schädels auch bei normalem 
Becken, eben nur von Seiten der Weichteile das Auftreten der 
Blutungen zu begünstigen. Auch die Nabelschnurumschlingung, 
namentlich dann, wenn damit eine stärkere Kompression der Hals- 
gelasse verbunden ist, bewirkt in einzelnen Fällen zwar nur eine 
hochgradige Stauung in den Retinalgefässen, in andern aber einen 
Blutaustritt aus demselben. Ferner scheint die Asphyxie, nament- 
lich höheren Grades, eine nicht zu unterschätzende Rolle zu spielen; 
die stärkste Blutstauung, welche ich beobachtet und welche das 
ganze Auge erfüllte, betraf ein Kind mit einer Asphyxie II. Grades. 

Bezüglich der Bedeutung dieser Netzhautblutung für die spätere 
Funktion der Netzhaut möchte ich den Anschauungen Schleich 's, 
v. HippeTs, Naumoffs und PauTs beitreten, welche der Ansicht 
sind, dass kleine, namentlich in der Peripherie auftretende Blutungen 
wegen ihrer raschen Resorption und ihrer günstigen Lokalisation 
für das spätere Sehen ohne jede Bedeutung sind, dass dagegen 
grössere, tiefer gelegene, besonders im makulären Bezirk oder in 
der Makula selbst sich findende Blutextravasate, durch Läsion der 
feinsten Retinalelemente für das zentrale Sehen nicht ohne Folgen 
bleiben können. Wie bei Erwachsenen durch makulare Blutungen 
das Sehen schwer geschädigt werden kann, so können umsomehr in 
einer wachsenden Netzhaut die Elemente nicht bloss in ihrer Struktur» 
sondern auch in ihrer weiteren Entwicklung geschädigt werden. 
Späterhin nehmen wir derartige mikroskopisch feine Veränderungen 
mit dem Augenspiegel nicht mehr wahr, wir finden bloss die Funktion 
mehr oder minder schwer geschädigt. 

Ob diese Retinalblutungen, wie es ja naheliegend erscheint, 
wirklich die Ursache abgeben für die sogen. Amblyopie ohne Befund, 
kann erst entschieden werden, wenn nach Jahren, soweit es möglich 
ist, die Kinder einer Sehprüfung unterzogen werden können. 

Nur auf diese Weise wird es gelingen, die traumatische Natur 
der kongenitalen Amblyopie mit Sicherheit nachzuweisen. 
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Zum Schlüsse möchte ich mir gestatten, Herrn Prof. Evers- 
busch für die Anregung zu der Arbeit, Herrn Geheimrat v. Winckel 
für die liebenswürdige Überlassung des Materials und Herrn Prof. 
Stumpf für seine gütige Mitarbeit meinen verbindlichsten Dank 
zum Ausdruck zu bringen. 



Erklärung sa den Abbildungen. 



Figur 1. Blutung in der Papille und im anschliessenden Teil des Fundus. 
(I. Schädellage Asphyxie 1°) Rechtes Auge. Untersuchung : 9 */f Stunden 
post partum. (Blutung nach 6 Tagen vollkommen resorbiert.) 

Figur 2. Blutung in Papille und Fundus. (I. Schädellage) Rechtes Auge. 
4 Stunden post partum. (Nach 6 Tagen Blutung völlig resorbiert.) 

Figur 8. Durchblutung des Sehnervenkopfes. (II. Schädellage) Linkes Auge 
20 Stunden post partum. 

Figur 4. Derselbe Teil wie Figur 3 nach 6 Tagen. 



Diskussion. 

Herr Lange (Braunschweig) fragt an, ob unter den vom Vortragenden 
untersuchten Fällen Zangengeburten vorlagen und teilt weiter 
mit, dass er in 3 Fällen von Zangengeburten sehr umfangreiche 
retrochorioideale Hämatome, starke Blutungen im Corpus ciliare, 
in die Lücken der Zonula ciliaris und in die Fontanaschen 
Räume beobachtet hat. 

Herr v. Hippel: 

Ich darf mir wohl die Frage erlauben, ob der Herr Vor- 
tragende bestätigen kann, dass bei den Neugeborenen Atropin 
nur eine sehr unvollständige Erweiterung der Pupille herbei- 
führt. Ich habe dies regelmäfsig gesehen, es ist auch meines 
Wissens von anderer Seite beobachtet. 

Ferner möchte ich den Herrn Vortragenden bitten, wenn 
möglich festzustellen, ob sich in dem Falle von angeborener 
Katarakt später ein Schichtstar herausstellt oder nicht. 
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Was die Blutungen anlangt, so halte ich die mechanischen 
Momente für weniger wichtig als die veränderten Druck- 
verhältnisse. Ich konnte nämlich feststellen, dass sich auch in 
den Augen von Embryonen verschiedensten Alters sehr häufig 
Blutungen finden, ganz besonders bei Mikrophthalmen, wo die 
stärkere Entwicklung intraokulärer Gefässe sicher dazu dispo- 
niert. Solche Blutungen bei Neugeborenen und Embryonen 
kommen übrigens, wie ich von fachmännischer Seite erfahren 
habe, auch im Labyrinth des Ohres vor. 

Herr Gustav Gutmann: 

Meine Herren ! Gestatten Sie mir eines Falles zu gedenken, 
bei welchem, wie ich glaube, durch solche, bei Zangengeburt 
entstandene Netzhaut- resp. Aderhautblutungen ein eigentüm- 
liches Krankheitsbild zustande kam. 

Auf der Rückreise nach Berlin wurde ich vor einigen Jahren 
in D. von einem Kollegen wegen einer Erkrankung seines linken 
Auges um Bat gefragt. Seit kurzer Zeit klagt Patient über 
eine Flocke vor dem linken Auge. Glaskörperflocken und 
Netzhautablösung dieses Auges waren angeblich vom Augenarzt 
festgestellt und zu der üblichen Schwitzkur und Verband ge- 
raten worden. 

Ich fand im linken Auge aussen unten, im rechten Auge 
aussen oben, je eine zirkumskripte, zum Teil durchsichtige, 
blasenförmige, bewegliche Netzhautablösung und kleine Glas- 
körperflocken. Die Papillen und die Mac. lut. beider Augen 
waren anscheinend normal. Die Sehkraft war normal, das G. F. 
entsprechend den Ablösungen eingeengt. 

Die Anamnese ergab, dass Patient, ein vielbeschäftigter 
praktischer Arzt, seit Jahren, ja, so lange er sich erinnern 
konnte, den Kopf etwas schief gehalten und hemeralopische Be- 
schwerden geringen Grades gehabt hatte. In der Ausübung 
seines Berufes und speziell seiner geburtshilflichen Tätigkeit, 
war der Kollege nicht gehindert. Patient wusste, dass seine 
Geburt eine schwere Zangengeburt gewesen war, von der eine 
Narbe an der Stirnhaut sichtbar ist. 
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Es war hier also höchstwahrscheinlich eine Netzhaut- und 
Aderhautblutung in der von dem Herrn Vortragenden und 
Herrn Lange beschriebenen Weise nach einer Zangengeburt 
aufgetreten und hatte die Netzhautablösung zur Folge. 

Da es sich nun offenbar um vernarbte, alte Netzhaut- 
ablösungen handelte, so riet ich zu exspektativer Behandlung 
und Schonung. 

Bisher ist keine Änderung des Befundes, welcher ein Jahr 
später derselbe war, eingetreten und der Kollege ist in der 
Ausübung seiner Praxis unverändert tätig. 
Herr Seefelder: 

Ich habe, wie andere Untersucher, bei der anatomischen 
Untersuchung von Augen neugeborener ausgetragener Kinder 
verhältnismäfsig häufig Netzhautblutungen gefunden. Zuweilen, 
doch viel seltener, fand ich Blutungen auch in fötalen Augen. 
Sehr starke und zahlreiche Blutungen konnte ich nach Zangen- 
geburten, wobei in zwei Fällen auch Zerreissungen der hinteren 
Hornhautschichten vorhanden waren, nachweisen, ferner in einem 
Falle von hochgradigem Hydrocephalus congenitus, welch* 
letzterer zweifellos ein grosses Geburtshindernis abgegeben 
hatte. Auf Grund dieser Beobachtungen mochte ich der 
Ansicht Ausdruck geben, dass bei dem Zustandekommen der 
Blutungen in den Augen Neugeborener neben anderen Umständen 
auch der Kompression des Schädels eine wichtige Rolle zuzu- 
schreiben ist. 
Herr Uhthoff glaubt nicht, dass Uetinalblutungen beim Neugeborenen 
irgendwie häufiger den Grund für die sog. kongenitale Amblyopie 
abgeben. Wenn eine zentrale Ketinalblutung beim Neugeborenen 
die Ursache einer hochgradigeren dauernden Amblyopie abgeben 
solle, so müsse sie doch durchweg auch dauernde ophthal- 
moskopische Veränderungen hinterlassen, was bei der kongeni- 
talen Amblyopie fast niemals der Fall sei. Auch andere 
Momente, wie hereditäre Einflüsse, häufige Kombination mit 
hochgradiger Hyperopie usw. sprechen dagegen, dass die sog. 
kongenitale Amblyopie irgendwie häufiger durch Retinal- 
blutungen bei dem Geburtsakt erklärt werden könnte. 
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Herr v. Hippel: 

Da ich früher den Blutungen an der Fovea auch eine grössere 
Bedeutung für das Zustandekommen angeborener Amblyopie 
zugeschrieben habe, möchte ich betonen, dass ich diesen Stand- 
punkt nicht mehr vertrete, besonders nachdem in neuerer Zeit 
überzeugend nachgewiesen ist, dass es sich bei der Schiel- 
amblyopie in der übergrossen Mehrheit der Fälle um eine 
erworbene Schwachsichtigkeit handelt. 

Herr Elschnig: 

Die am Papillenrand vorfindlichen streifenförmigen Blutungen 
sind m. E. nicht Ausdruck von Sehnervenscheidenblutung. 
Dies zeigen uns einerseits meine anatomischen Präparate von 
Zwischenscheidenraumblutung mit normalem ophthalmoskopi- 
schen und anatomischen Befunden an der Papille, andererseits 
auch der Umstand, dass im Auge des Neugeborenen meist der 
Zwischenscheidenraum noch gar nicht vollendet ausgebildet ist. 
Ich halte die randständigen Blutungen für die Folge von 
Chorioideal-Hämorrhagie, wofür von HippeTs und 
Lange's Befunde sprechen: längs der präformierten, aus der 
Aderhaut in die Papille und Netzhaut übergehenden Blutgefässe 
und Bindegewebszüge dringt das Blut dahin vor. 

Ich möchte noch fragen, ob v. Sicherer auf das Vorkommen 
von physiologischer Exkavation geachtet hat ; es ist von mehreren 
Autoren das gleichmäfsig häufige Vorkommen derselben im 
Neugeborenen wie in Erwachsenen festgestellt, und gestern 
sah ich von Kollegen Seefelder eine sehr schön physio- 
logische Exkavation an dem Sehnerven eines 5 monatlichen 
Embryos. 

Herr v. Sicherer (Schlusswort) teilt bezüglich der Wirkung des 
Atropins bei Neugeborenen vollkommen die Ansicht v. Hippel's, 
dass dieselbe eine nicht so prompte und nicht so ausgiebige 
ist wie beim Erwachsenen. Auf die Anfrage von Lange, 
Gut mann und Seefelder erwidert der Vortragende, dass 
er nur einen Fall von Forceps untersucht hat, welcher aber 
keine Blutungen aufwies, dass es aber sehr wohl möglich sein 
kann, dass infolge der durch das Anlegen der Zange bedingten 
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stärkeren Kompression des Schädels erhebliche Retinalblutungen 
zu Stande kommen. Hinsichtlich der Ansicht von Uhthoff 
weist Vortragender darauf hin, dass nur eine relativ geringe 
Anzahl von Fällen stärkere makuläre Blutungen aufweist und 
also nur verhältnismäfsig wenig Fälle für eine spätere Amblyopie 
in Betracht kommen, dass aber in diesen Fällen doch mög- 
licherweise die durch die Blutung bedingten Veränderungen 
späterhin mit dem Augenspiegel nicht mehr nachweisbar sein 
dürften. Die Anfrage Elschnig's beantwortet v. Sicherer 
dahin, dass in einer grossen Reihe die physiologische Exkavation 
in der gleichen Weise wie beim Erwachsenen vorhanden ist. 



XXII. 

Eine subkonjunktivale Methode der Starextraktion. 

Von 

F. D immer (Graz). 

Mit 1 Figur im Text. 

Es lässt sich nicht leugnen, dass der Starextraktion, wie sie 
heute allgemein geübt wird, etwas, ich möchte sagen, unchirurgisches 
anhaftet. Ich meine damit den Nachteil, dass wir die bei der Opera- 
tion am Bulbus gesetzte Wunde nicht durch Naht verschliessen oder 
statt dessen durch Konjunktiva bedecken, sodass in Analogie mit 
vielen chirurgischen Operationsmethoden die oberflächliche Wunde 
nicht unmittelbar über der tieferen liegt. Dies fällt umsomehr ins 
Gewicht, weil der Konjunktivalsack sich nicht sterilisieren lässt. 

Die Deckung der Starextraktionswunde durch Konjunktiva, die 
wohl hier allein in Betracht kommen kann, wurde von Kuhnt 
durch einen doppelt gestielten Bindehautlappen, von Desmarres, 
Hasner, Vacher, Pansier und Czermak durch ihre subkon- 
junktivalen Methoden versucht. Als die besten dieser Methoden er- 
scheinen a priori die von Czermak als Verfahrens III A und III B 
bezeichneten. Sie verdienen auch vor der Deckung durch einen 
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doppelt gestielten Konjunktivallappen den Vorzug, da sie die Binde- 
haut mit dem einen Wundrand in Verbindung lassen und in weit 
vollkommenerer und sicherer Weise die Deckung der Wunde herbei- 
zufuhren gestatten. Czermak hat als Vorzüge seiner subkonjunkti- 
valen Methode hervorgehoben, dass dabei die Wunde gegen Sekundär- 
infektion sehr ausgiebig geschützt sei. Ferner sei diese Art zu 
operieren in allen jenen Fällen von grossem Vorteil, wo bei der 
Operation selbst Glaskörpervorfell zu befürchten steht oder wo die 
Nachbehandlung auR verschiedenen Gründen schwierig ist, endlich 
biete die Ausführung nach unten ohne Iridektomie den besten Schutz 
gegen Irisvorfall. 

Allerdings sind gewisse Mängel vorhanden, die jeder zugeben 
wird, der das Verfahren selbst ausgeführt hat. Ich rechne dazu 
folgende Punkte: 1. Es bietet gewiss eine technische Schwierig- 
keit, die Konjunktivaltasche an dem schon eröffneten Bulbus zu 
machen. 2. Es ist in der Gegend des Einstiches mit dem Messer 
die Wunde in der Konjunktiva nur wenig von jener in der Sklera 
entfernt, sodass daselbst der Schutz durch die Deckung mittels der 
Konjunktiva nicht genügend erscheint. 3. Die Anlegung der Wunde 
geschieht von einer lateral gelegenen Wunde aus. Dies ist eine 
technische Schwierigkeit, da man mit der Schere die ganze untere 
Hälfte der Cornea umkreisend schneiden muss. 4. Es ist sehr schwer, 
die Grösse der Wunde richtig zu bemessen. 5. Man hebt leicht 
die Konjunktiva von der Sklera stark ab, wobei trotz der grössten 
Vorsicht leicht Flüssigkeit aus dem Bindehautsack in die Kon- 
junktivaltasche aspiriert werden kann. 6. Es ist überhaupt ein 
Nachteil, dass die ganze Wunde mit der Schere angelegt wird. 
7. Die Vernähung einer fast oder ganz meridional liegenden Wunde 
kann das Auftreten von Irisprolaps begünstigen. 8. Im Falle eines 
nachträglichen Irisprolapses, der gewöhnlich in der Mitte der Wunde 
erfolgen wird, muss die Konjunktiva an einer Stelle unter dem 
Prolaps eingeschnitten werden, um von da aus den Irisprolaps zu 
exzidieren, was die Verhältnisse entschieden kompliziert 

Nachdem ich eine Anzahl von Operationen nach den Vorschlägen 
Czermaks ausgeführt hatte, beschäftigte ich mich damit, ein Ver- 
fahren zu ersinnen, das die Nachteile der Czermakschen Methode 
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vermeiden, die von Czermak angegebenen Vorteile aber in noch 
erhöhtem Mafse besitzen sollte. Ich habe dann in 76 Fällen sub- 
konjunktival operiert und bin nach verschiedenen Modifikationen zu 
einem Verfahren gekommen, das mir den gestellten Anforderungen 
grösstenteils zu entsprechen scheint und das ich im folgenden 
schildern will. Diese Methode wurde in 16 Fällen angewendet. 
Diese Zahl erscheint wohl gewiss klein, es darf aber nicht vergessen 
werden, dass ich alle bei den vorhergegangenen 60 Operationen ge- 
machten Erfahrungen in diesen letzten 16 Operationen bereits ver- 
wertet habe. 

Ich habe die Bindehauttasche in allen diesen subkonjunktivalen 
Operationen nach unten angelegt, da ich schon früher die Erfahrung 
gemacht hatte, dass die Ausführung nach oben bei Patienten, die 
nicht genügend nach unten blicken können, den allergrössten Schwierig- 
keiten begegnet. Ferner wurde die Bindehauttasche in allen Fällen 
vor der Eröffnung der Vorderkammer gemacht dies bedingt eine 
Ausfuhrung des Skleralschnittes ohne erhebliche Fixation des Bulbus. 
Der Schnitt wurde durchweg nach aussen unten verlegt, da diese 
Stelle am zugänglichsten ist. Der Schnitt in der Konjunktiva wurde 
ebenfalls nach aussen unten und in den letzten Operationen durchweg 
in möglichster Entfernung von der Cornea gemacht. Auch der Schnitt 
in der Sklera wurde aussen unten begonnen und dann medial- und 
lateralwärts vollendet, wodurch eben ein zu starkes Aufheben der 
Konjunktiva vermieden wird. Endlich kann von einer so gelegenen 
Konjunktivalwunde aus ein Prolaps der Iris leicht exzidiert werden. 

Die Operationsmethode war also die folgende: 

Es wurden am Vortage der Operation oder noch früher das 
obere und untere Ende des mit seinem oberen Ende um 4 V* nach 
aussen geneigten Meridians der Cornea durch je einen mit Tusche 
tätowierten Punkt markiert. Vor der Operation wurden aussen unten 
einige Tropfen einer 5°/ Kokain lösung mit Adrenalin subkonjunktival 
injiziert. 

Die Operation beginnt mit einem ca. 8 mm langen Scheren- 
schnitt in die Konjunktiva aussen unten, etwa 8 mm vom Corneal- 
rand entfernt und diesem parallel. Dann wird die Bindehauttasche 
von hier aus bis zu den Tuschepunkten in der Breite von etwa 8 nun 
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angelegt. (Die Ausdehnung der Konjunktivaltasche ist in der Figur 
durch die unregelmäßig zerstreuten Punkte markiert.) 

Der Einschnitt im Skleralband wird in 3 Zeiten ausgeführt, 
zunächst der mittlere mit einem 2,5 mm breiten spitz zulaufenden 
Messer, das aber nach Art einer krummen Lanze abgebogen ist. 
Es ist wesentlich, dass der Griff des Messers rauh und rund ist, 
so dass man das Messer in jeder Stellung sicher halten kann. Der 
Bindehautsaum wird bei Anlegung des Schnittes mit Pinzetten auf- 
gehoben. Hierauf wird der Schnitt lateral- und medialwärts durch 




Scherenschnitte vollendet. Diese erfolgen durch 2 für den medialen 
und lateralen Schnitt verschieden gebaute Scheren von Rabenschnabel- 
form mit gekrümmten Branchen , von denen die eine länger ist. 
(In der Figur sind die 3 Teile des Schnittes dadurch gekennzeichnet, 
dass der mittlere durch eine ausgezogene, dem Cornealrand folgende 
Linie, die seitlichen Teile durch punktierte Linien dargestellt sind.» 
Nun wird mittels des Landolt'schen Nadelhalters ein feiner 
Seidenfaden in die Konjunktivalwunde eingelegt. Es folgt die Dis- 
cission mit einem Cystitom mit rundem Griff und endlich die Ent- 
bindung der Linse durch 2 Kniespatel, wie sie auch Czermak 
benützte, mittels des Sturzmanövers. 
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Nach der Entbindung der Linse legt sich die Iris meist in ganz 
erstaunlicher Weise von selbst zurecht, sodass die Pupille rund wird. 
Nur selten ist es notwendig, die Jris zu reponieren. Etwaige Reste 
werden ebenfalls durch die Kniespatel oder mit einem Daviel'schen 
Löffel entfernt. Endlich wird die Konjunktivalwunde, so wie dies 
Czermak tat, durch Knüpfen des ersten chirurgischen Knotens 
geschlossen. 

Die Dauer der Operation beträgt ungefähr 8 — 10 Minuten. 

Ich habe in der letzten Zeit alle Starextraktionen ohne Auswahl 
nach subkonjunktivalen Methoden operiert und kann sagen, dass 
Stare von jeder Beschaflenheit so operiert werden können. Auch bei 
geringerer Grösse des Kerns blieben nicht mehr Starreste zurück 
als nach der gewöhnlichen Starextraktion ohne Iridektoraie. 

Als Nachteile der Methode wären anzuführen : Etwas längere 
Heilungsdauer, ferner die Unannehmlichkeit, dass man eventuell, 
aber gewiss nur in einer sehr geringen Zahl von Fällen (primär bei 
Glaskörperaustritt und sekundär nach Excision eines Irisprolapses). 
ein Kolobom nach aussen unten anlegen muss. Häufiger als sonst 
tritt, wie dies schon Czermak erwähnt, Chorioidealablösung ein, 
was nach der Erklärung, die uns Fuchs für deren Zustandekommen 
gegeben hat, wohl begreiflich ist. Die Chorioidea legte sich aber 
in jedem Falle nach kürzerer oder längerer Zeit wieder an. 

Die Vorteile der Methode, die mir die geringen Nachteile weit 
zu überwiegen scheinen, sind dieselben, die Czermak für sein Ver- 
fahren in Anspruch genommen hat, ja, sie scheinen mir durch meine 
Operationsmethode noch ausgiebiger und unter Vermeidung der 
Schwierigkeiten und Nachteile des Czermakschen Verfahrens 
erreicht. Speziell möchte ich noch darauf hinweisen, dass man dabei 
am leichtesten und sichersten ohne Iridektomie operieren kann. 

Natürlich verkenne ich nicht, dass nur grosse Reihen von 
Operationen über eine Methode einen endgiltigen Schluss erlauben. 
Ich halte mich aber nach den bisherigen Erfahrungen für vollständig 
berechtigt, diese Versuchsreihen mit dieser Methode auch durch- 
zuführen und werde später über die Resultate berichten. 
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Diskussion. 

Herr Kuhnt: 

Ich möchte mir an den Herrn Vortragenden die Frage er- 
lauben, wie gross der Bindehautschnitt sein soll? Auf der 
Zeichnung erscheint er mir etwas sehr klein. 

Bezüglich des Extraktionsverfahrens an sich, welches Herr 
Kollege Di mm er soeben beschrieben hat, dürften annähernd 
dieselben Einwände zu erheben sein, die ich in einer Kritik 
der Czermak sehen Methode mit der Bindehauttasche in 
meiner Arbeit „Über Starextraktion bei wesentlich eingeengtem 
Bindehautsacke * im XIII. Bd. der Zeitschrift für Augenheil- 
kunde geltend gemacht habe. 

Ganz abgesehen von der Kompliziertheit der genannten Methode 
überhaupt rauss die Fertigung und die Art des Schnittes, sein 
leicht behindertes Klaffungsvermögen, ferner die Schwierigkeit 
des Manövrierens beim Eintreten von unvorhergesehenen Zu- 
fallen beanstandet werden. Wir erhalten bekanntlich keinen 
glatten Schnitt, sondern einen mehrfach gezackten, weil wir 
ihn mittels mehrerer Scherenschläge anlegen müssen. Ich sehe 
ganz davon ab, dass bei diesen Scherenschlägen Fensterungen 
der Bindehaut am Limbus, noch häufiger aber Verletzungen 
der vorderen venösen Skleragefässe mit überaus störenden 
Blutungen in die vordere Kammer hinein erfolgen und den 
Fortgang der Operation erheblich komplizieren können. Eine 
grosse Unbequemlichkeit erwächst des weiteren daraus, dass 
der Schnitt unter der Bindehauttasche nicht immer leicht 
und ausreichend zum Klaffen gebracht werden kann. Zu einer 
wahren Kalamität -steigert sich dieser Umstand in den Fällen, 
in welchen es infolge von Brüchigkeit der Gefasswandungen 
zu einer stärkeren Durchblutung der Bindehauttasche kommt. 
Wir müssen bei jeder Starausziehung doch aber auch darauf 
gefasst sein, dass in jeder Phase der Operation aus irgend 
einem Grunde die Zonula bersten, der Glaskörper vorstürzen 
und somit die Notwendigkeit erwachsen kann, nun schnellstens 
instrumentell den Linsenkörper aus dem Augeninnern heraus- 
zuholen. Es wird das sicher nicht immer leicht sein und wohl 



— 224 — 

nur unter erheblich grösseren Verletzungen möglich werden, 
als bei den einfachen Extraktionsverfahren. Schliesslich bleibt 
auf die Aspiration der Bindehautflüssigkeit hinzuweisen, die 
bei Czerraaks Methode, nach meiner Meinung, häufiger und 
ausgiebiger stattfinden dürfte, als sonst. Ich betone dieses 
Moment besonders, weil ich des Glaubens bin, dass heutzutage 
{bei strengster Beachtung der anti- und aseptischen Kautelen, 
der methodischen Durchspülung der tränenableitenden Wege 
c. c. t., e. c. t.) durch die Aspiration von Bindehautflüssigkeit 
die Mehrzahl der noch vorkommenden Infektionen bedingt 
wird Dieserhalb habe ich es mir auch, ganz nebenbei bemerkt, 
zur festen Regel gemacht, bei jeder Extraktion für die Auf- 
saugung der Bindehautflüssigkeit durch Einlegung eines spitz- 
gedrehten Watte- oder Dochtbäuschchens im inneren Augen- 
winkel Sorge zu tragen. 

Im Hinblick auf die Möglichkeit der genannten Kompli- 
kationen, sowie auf die grössere Schwierigkeit des Verfahrens 
an sich, bin ich nicht der Meinung, dass die Czermaksche 
und alle ihr prinzipiell nahestehenden Methoden eine häufige 
Indikation der Anwendung finden werden. Will man subkon- 
iunctival operieren, und in einer Reihe von Fällen dürfte dies 
durchaus im Interesse des Kranken gelegen sein, — die für 
mich persönlich geltenden Anzeigen habe ich in meiner oben 
angeführten Arbeit aufgezählt, — so erscheint uns die ent- 
schieden leichtere und bequemere Demarres-v. Hasnersche 
Methode empfehlenswerter. 

W T arum suchen wir denn überhaupt noch nach Vervoll- 
kommnungen der Staroperation? Wie bekannt, bloss um die 
zur Zeit noch vorkommenden 1 — 2 Prozent Verluste aus- 
zuschalten. Ob dies durch Erhöhung der technischen Schwierig- 
keiten möglich sein wird, dürfte zweifelhaft bleiben. Ich glaube 
zum wenigsten, dass die an sich günstigeren Heilbedingungen, 
die den* subconjunctivalen Verfahren zukommen, hierdurch mehr 
als aufgewogen werden, insbesondere wenn ich in Betracht 
ziehe, dass eine so häufig nötige Operation, wie die Star- 
ausziehung, doch auch von Anfängern, die noch nicht über 
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grosse Erfahrung verfugen, mit möglichster Sicherheit gehand- 
habt werden soll. Trifft doch gerade den Anfänger jeder, wenn 
auch nur teilweise Misserfolg schwerer, als den älteren Operateur. 
Mit Rücksicht hierauf dürfte es geratener sein, abgesehen 
von besonderen, also ausnahmsweisen Fällen, entweder einen 
Schnitt im Limbus beziehungsweise in der vordersten Leder- 
haut mit mehr weniger breitem Conjunctivallappen, oder einen 
rein cornealen Schnitt zu machen und diesen nachträglich mit 
Bindehaut zu schützen. Dieses letztere, von mir wiederholt 
angeratene Vorgehen kann ich auf Grund weiterer Erfahrungen 
neuerdings nur wärmstens empfehlen. Der vorher geformte, 
doppeltgestielte Bindehautlappen wird nach Beendigung der 
Operation über den Hornhautschnitt gezogen und in dieser 
Lage durch je einen Faden auf der nasalen und temporalen 
Bulbushälfte fixiert. Die Extraktion selber ist leicht und 
schnellstens auszuführen, weil uns bei der cornealen Schnitt- 
lage weder während der Kapseleröffnung noch während der 
Linsenentfernung Blutungen stören, ferner, weil sich die Heraus- 
beförderung der Rindenmassen, sei es mit oder ohne Irrigation 
des Kapselsackes, am gründlichsten bewerkstelligen lässt. Die 
den doppeltgestielten Bindehautlappen fixierenden Fäden schneiden 
am 3., 4., spätestens am 5. Tage durch, also zu einer Zeit, 
wo die Verklebung der Schnittlefzen bereits eine feste ge- 
worden ist, er selber zieht sich so vollständig auf seine Ent- 
nahmestelle zurück, dass bald gar nichts mehr von seiner 
früheren Verwendung zu sehen ist. 

Herr Schwarz: 

Es ist mir nicht recht erfindlich, warum die von Herrn 
Prof. Dimmer angewandte Methode mehr zu Aderhautablösung 
disponieren soll. Könnte nicht vielleicht die etwas starke An- 
wendung von Kokain (5°/ ) mit Adrenalin eine Rolle dabei 
spielen ? 

Herr Elschnig: 

Die subkonjunktivale Extraktion von Czermak ist keines- 
wegs ein technisch schwieriger Eingriff, ich halte daher 
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insbesondere die Markierung der Schnittgrösse für überflüssig. 
Aber die Operation ist ein viel schwererer Eingriff, als die 
typische Lappenextraktion, und ich teile auf Grund der Er- 
fahrungen an der Prager Klinik vollkommen die Ansichten 
Kuhnts. 

Herr Gustav Gutmann: 

Meine Herren! Die Mitteilungen des Herrn Geheimrat 
Kuhnt veranlassen mich zu der Bemerkung, dass ich das 
Angel ucci'sche Verfahren der Staroperation . ohne Sperren 
welches ich im Jahre 1903 hier warm empfohlen, aufgegeben 
habe, soweit es sich um Altersstarextrationen und Iridektomien 
handelt. 

Seit ca. 3 Jahren operiere ich Altersstare meist mit 
Iridektomie und bin wieder zu Sperrer und Pinzette zurück- 
gekehrt. 

Dagegen hat sich mir das Angeluccische Verfahren vor 
wie nach bewährt bei Discisionen bei Schichtstar, ferner bei 
Katarakt-Extraktionen, wenn die präparatorische Iridektomie 
vorausgeschickt war. Auch dürfte es sich empfehlen, bei prä- 
paratorisch iridektomierten Katarakten alter Leute mit Fett- 
schwund der Orbita. Ganz besonders erleichtert es die Operation 
des einfachen Alterstars mit dem Kuhnt sehen Messer. Die 
Kuhnt sehe Capsulotomie gelang ausgezeichnet, wenn ich 
das nach rechts abgebogene Kuhn tsche Messer bei Fixierung 
des Bulbus in der von Angelucci angegebenen Weise, beim 
rechten Auge hinter dem Kranken stehend, beim linken Auge 
vor demselben, subkonjunktival einstach. 

Herr D immer (Schlusswort): 

Was die Bemerkungen der Herrn Kuhnt und Schwarz 
betrifft, so erwähne ich, dass der Schnitt in die Konjunktiva 
anfangs nicht grösser gemacht wurde, da er ja später oft durch 
Einreissen grösser wird. Auch geht die Katarakt, wenn der 
Kern, nicht gross ist, auch durch einen so kleinen Schnitt 
heraus. Die Disposition zur Chorioidealablösung wird wohl 
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durch Einrisse in der Gegend des Ligamentum pectinatum 
herbeigeführt. Die Entbindung der Linse macht durch die 
künstlich erweiterte Pupille keine Schwierigkeit. Blutungen 
in die vordere Kammer habe ich nie in höherem Grade 
beobachtet, so dass ich niemals die Operation deswegen unter- 
brechen musste. Die Erfahrungen an der Prager Klinik sprechen 
nicht gegen mein Verfahren, da ich in anderer Weise operiere. 
Ich halte die Grundidee des Czermak sehen Verfahrens für 
sehr gut und hoffe die Nachteile der Czermak sehen Methode 
vermieden zu haben. Auch ist ja die Zahl der operierten 
Fälle schon eine ziemlich bedeutende. Ich möchte noch hervor- 
heben, dass ich ein solches Vertrauen zu der Operation habe, 
dass ich, obwohl ich mich gewiss zu den vorsichtigen und ge- 
wissenhaften Operateuren rechnen kann, die Operation schon 
bei Einäugigen ausgeführt habe. 



XXIII. 

* 

Erfahrungen mit den Behringschen Tulase- 
präparaten bei der Behandlung tuberkulöser 

Augenerkrankungen. 

Von 

R. Collin (Berlin). 

Es dürfte Ihnen bekannt sein, meine Herren, dass Behring 
vor ungefähr 2 Jahren mit einem neuen spezifischen Tuberkulose- 
mittel vor die Öffentlichkeit getreten ist, der von ihm so benannten 
Tulase, die aus Bouillonkulturen menschlicher Tuberkelbazillen mittels 
besonderen Verfahrens durch Behandlung mit Chloralhydrat gewonnen 
wird und die in 2 verschiedenen Präparaten, dem Tulaselaktin 
und der Antitulase, zur Zeit an mehreren Kliniken und Lungen- 
heilstätten therapeutisch erprobt wird. Das Tulaselaktin stellt 

15* 
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eine milchartig aussehende Dauer-Emulsion dar, die durch sorg- 
faltiges Verreiben der sogenannten C-Tulase mit Wasser hergestellt 
wird, die frei von virulenten Tuberkelbazillen ist und welche die 
Fähigkeit besitzt, Rinder und Kaninchen tuberkulose-immun zu 
machen und zwar nicht nur von der Blutbahn aus, sondern auch 
vom Unterhautzellgewebe wie bei stomachaler Verabreichung. Die 
günstigen therapeutischen Beobachtungen, die Behring mit 
dem Tulaselaktin an einer grossen Reihe von Tierversuchen gemacht 
und die gezeigt haben, dass solche Tiere, welche an lokalisierter 
Tuberkulose erkrankt sind, geheilt werden können, wenn ihr All- 
gemeinbefinden noch befriedigend ist, haben den genannten Forscher 
dann dazu übergehen lassen, das Mittel auch für die menschen- 
ärztliche Tuberkulose-Therapie klinisch systematisch anwenden zu 
lassen. Bisher sind damit mehrere hundert tuberkulöse und tuber- 
kuloseverdächtige Menschen behandelt worden und die hierbei ge- 
wonnenen Beobachtungsergebnisse sind schon ausreichend gewesen 
für die Ausarbeitung einer Gebrauchsanweisung, nachdem die un- 
schädliche Tulaselaktin-Dosierung für die menschlichen Patienten 
klinisch ausfindig gemacht worden ist. Hierbei hat sich ergeben, 
dass ähnlich wie im Rinderversuch auch beim Menschen die lokali- 
sierten tuberkulösen Prozesse günstig therapeutisch beeinfhisst 
werden können, während es zum mindesten sehr zweifelhaft ist, ob 
die Fälle von allgemeiner fortschreitender Lungentuberkulose von 
dem Mittel Vorteil haben, sodass bis auf weiteres in erster Linie 
die lokalisierten tuberkulösen Erkrankungsformen als Augen- 
tuberkulose, Hauttuberkulose und chirurgische Tuberkulose Gegen- 
stand der Tulasebehandlung bleiben sollen. 

Bei den tierexperimentellen Prüfungen des Tulaselaktin hat 
sich dann weiter ergeben, dass bei sämtlichen Tieren, deren tuber- 
kulöse Hauterkrankungen unter dem Einflüsse der Tulaselaktin- 
behandlung verschwinden, sich antituberkulöse Körper im Blut 
wie in den Organsäften nachweisen lassen, die nach Behring von 
zweierlei Art sind. Die eine Art ist befähigt zur Auflösung der 
Tuberkelbazillen, zur Herauslösung der Fettsubstanz aus der Leibes- 
substanz der Bazillen, womit die Vorbedingung für die Verdauung 
und Vernichtung des Tuberkulosevirus im Organismus der infizierten 
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Individuen geschaffen wird, die andere Art ist zur Unschädlich- 
machung des in den Tuberkelbazillen aufgespeicherten Giftes ge- 
eignet. Durch Hochimmunisierung von Pferden gegen Tulaselaktin 
lassen sich diese antituberkulösen Körper, denen Behring den 
Namen Antitulase gegeben hat, künstlich in grösseren Mengen 
gewinnen, sodass sie sich für die Behandlung der Tuberkulose 
praktisch verwerten lassen. 

Es wird Ihnen, m. H.. aus meinen Ausfuhrungen klar geworden 
sein, dass es sich beim Tulaselaktin und bei der Antitulase um 2 
Präparate handelt, die in ihrer biologischen Wirkungsweise prinzi- 
piell von einander verschieden sind. Das Tulaselaktin soll wie 
jedes aktiv immunisierende Bakterienpräparat aktivelmmunität 
verleihen, es braucht mithin längere Zeit zur Entfaltung seiner 
immunisatorischen Heilwirkung, gibt dann aber auch einen länger 
andauernden Schutz gegen erneute Infektion; die Antitulase da- 
gegen ist ein fertiges, vom aktiv Immunisierten bereitetes Serum, 
das bereits kurze Zeit nach seiner Aufnahme in die Blutbahn auf 
die im Erkrankungsherd wirksamen Tuberkelbazillen in spezifischer 
Weise im Sinne einer Bakteriolyse einwirken soll; es handelt sich 
also hierbei um eine Art von passiver Immunisierungs- 
methode, um eine serum-therapeutische Behandlung der Tuber- 
kulose. 

Ich habe nun an der Berliner Universitäts-Augenklinik Gelegen- 
heit gehabt, eingehende klinische Versuche sowohl mit dem 
Tulaselaktin wie mit der Antitulase anzustellen, da uns beide Prä- 
parate von Exzellenz Behring in dankenswerter Weise kostenlos 
zur Verfugung gestellt wurden, nachdem ich im Auftrage meines 
verehrten Chefs, Herrn Geheimrat von Michel, im Herbst ver- 
gangenen Jahres mehrere Wochen in Marburg geweilt, um dort im 
Behringschen Institut eigene tuberkulose-therapeutische Studien 
und Beobachtungen an Tulase zu machen. Meine Versuche er- 
strecken sich bisher auf ein Krankenmaterial von 25 Fällen von 
Augentuberkulose, die mit Ausnahme eines Privatpatienten sämtlich 
der Universitäts-Augenklinik entstammten und daselbst in der Zeit 
vom 1. Dezember 1906 bis Ende Mai 1907 von mir mit Tulase be- 
handelt und weiter fortlaufend klinisch beobachtet wurden. Unter 
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den Erkrankten waren die verschiedensten Alters- und Berufsklassen 
vertreten, das weibliche Geschlecht mit einer weit höheren Ziffer 
als das männliche; auch mehrere Kinder im Alter von 11 bis 14 
Jahren befanden sich darunter. 

Was zunächst die klinische und diagnostische Seite der 
behandelten Fälle anbetrifft so möchte ich hervorheben, dass von 
den verschiedenen bekannten Erkrankungsformen, unter derem Bilde 
die Augentuberkulose aufzutreten pflegt, zur Behandlung ge- 
kommen sind: 

2 Fälle von Bindehauttuberkulose, 

2 Fälle von isolierter Hornhauttuberkulose, 

5 Fälle von Keratitis parenchymatosa auf dem Boden all- 
gemeiner konstitutioneller Tuberkulose, 

1 Fall von isolierter Tuberkulose der Sklera, 
8 Fälle von tuberkulöser Sklero-Keratitis, 

2 Fälle von isolierter Tuberkulose der Iris, 

4 Fälle von Irido-Cyklitis auf Grund allgemeiner konstitutio- 
neller Tuberkulose, und 
1 Fall von Aderhauttuberkulose. 

Von diesen 25 Fällen boten 14 das typische klinische Bild der 
tuberkulösen Augenerkrankung in so ausgeprägter und charakteristi- 
scher Weise dar, dass über die Diagnose kein Zweifel herrschen 
konnte, umsomehr als bei 4 dieser Patienten die Diagnose auch 
pathologisch -anatomisch durch mikroskopische Untersuchung ex- 
zidierter Gewebsteilchen sichergestellt werden konnte und als 12 
Kranke gleichzeitig an ausgesprochenem Lungenspitzenkatarrh litten. 
Bei den übrigen 9 Patienten, bei denen es sich um die weniger 
typischen Formen von Keratitis parenchymatosa und Iridozyklitis 
handelte, konnte in Anbetracht der objektiv nachweisbaren tuber- 
kulösen Lungenspitzenaffektion und bei sicherem Ausschluss jeder 
anderen Ätiologie zunächst nur die Wahrscheinlichkeitsdiagnose auf 
Tuberkulose des Auges gestellt werden, bis auch hier die spezifische 
Reaktion während der Tulasebehandlung unserer ersten Diagnose 
Recht gab. 

Von den 25 Patienten sind 12 mit Tulaselaktin, 13 mit Anti- 
tulase und 6 mit beiden Präparaten mittels kombinierter Methode 
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behandelt worden, auf welche ich später noch zurückkomme. Beide 
Mittel wurden ausschliesslich subkutan gegeben, und zwar unter 
die Haut des Rückens injiziert, unterhalb der Schulterblattwinkel, 
unter sorgfältiger Berücksichtigung aller aseptischen Kautelen. 
Während die Einspritzungen des Antitulase-Präparates sich absolut 
schmerzlos ausfuhren Hessen, klagte bei der Injektion des Tuiase- 
laktin eine Anzahl von Patienten über heftiges Brennen unmittelbar 
nach der Injektion, das allerdings nach kurzer Zeit aufhörte. Unter 
den rund 280 Injektionen 1 ), die ich gemacht habe, ist es nur einmal 
zur Abszessbildung an der Injektionsstelle gekommen und zwar hat 
es sich hier, wie die bakteriologische Untersuchung des Abszess- 
eiters ergeben hatte, um eine zufällige Infektion mit Staphylo- 
coccus aureus gehandelt. Im übrigen haben sämtliche Patienten 
die Injektionen gut vertragen, abgesehen hin und wieder vom Auf- 
treten leichter Druckempfindlichkeit an den Injektionsstellen 1 bis 
2 Tage nach der Einspritzung, wie sie schliesslich ja auch nach 
einer einfachen Morphiuminjektion bei empfindlichen Leuten beob- 
achtet werden kann. • 

Was die Dosierung der Präparate anbetrifft, so habe ich 
beim Tulaselaktin in der Regel mit einer Anfangsdosis von 
1 100 mg begonnen und bin bei täglicher Verdoppelung der Dosis — 
auch bei allgemeiner und lokaler Reaktion — bis zu 8 mg pro dosi 
gestiegen, sodass also eine Behandlungsperiode 10 Tage dauert. 
Wenn während einer solchen Dekadenbehandlung eine toxische Tulase- 
wirkung, insbesondere mangelnde Gewichtszunahme, Appetitstörung 
oder lokale Entzündung sich bemerkbar macht, soll auf eine Dekaden- 
kur eine mindestens 20 Tage dauernde Ruhepause folgen. Über- 
haupt ist der Grundsatz zu beachten, dass die Ruhepausen um so 
länger sein müssen, je stärker die Reaktion gewesen war. Die 
kürzeste Dauer für eine Ruheperiode betrug bei unseren Patienten 
14 Tage, nach sehr starker Reaktion haben wir die Ruhepause auf 
6 Wochen und noch länger ausgedehnt. Über die stomachale 
Tulaselaktin- An wendung habe ich bisher keine eigene Erfahrungen 

l ) Sämtliche Injektionen wurden mit Hülfe einer 1 cbcra fassenden Bekord- 
Spritze (Glaszylinder mit eingeschliffenem Metallkolben) ausgeführt, die sich mir 
dabei aufs beste bewährt hat. 
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gesammelt, jedoch soll sie demnächst auch bei uns versucht werden. 
Im Gegensatz zum Tulaselaktin wird die Antitulase in wesent- 
lich höhererDosis gegeben und zwar habe ich in der Kegel mit 
100 mg begonnen und bin bei ebenfalls täglicher Verdoppelung bis 
auf 2000 mg gestiegen, womit dann die einmalige Kur beendet ist. 
Während der Tulasebehandlung sind nun sowohl Erscheinungen 
allgemeiner Reaktion von Seiten des Gesamtorganismus als 
auch manifeste Herdreaktionen von Seiten des erkrankten Auges 
von uns beobachtet worden und zwar bei der überwiegenden Mehr- 
zahl der Fälle. Dabei hat sich ergeben, dass die mit Tulase- 
laktin Behandelten hauptsächlich allgemein reagierten, nur in 
einigen Fällen sichtbar lokal, während bei den mit Antitulase 
behandelten Patienten die Herdreaktion am erkrankten Auge 
überwog. Es hängt dies wohl zweifellos mit der bereits vorhin be- 
sprochenen prinzipiell verschiedenen Wirkungsweise beider Präparate 
zusammen, indem beim Tulaselaktin die All gerne inreaktion Be- 
dingung für das Zustandekommen eines wirksamen und heilbringenden 
immunisatorischen Effektes ist, während die Antitulase ja in erster 
Linie auf den lokalen tuberkulösen Erkrankungsherd einwirkt und 
höchstens von hier aus durch die bei der Bakteriolyse freigewordenen 
und ins Blut gelangenden Proteinsubstanzen eventuell eine toxische 
Allgemeinwirkung auslösen kann. Im einzelnen ist bezüglich der 
Allgemeinreaktionen noch zu bemerken, dass gerade bei den grösseren 
Dosen - es handelt sich hierbei fast ausschliesslich um Tulase- 
laktin — Temperatursteigerungen nicht selten vollkommen aus- 
geblieben sind, während im Beginne der Behandlung bei den kleinen 
Dosen sich ein deutlicher Einfluss auf die Temperaturkurve im 
Sinne einer Steigerung vorübergehend geltend machte und zwar 
nicht sofort nach der ersten oder zweiten Dosis, sondern erst im 
weiteren Verlaufe der subkutanen Behandlung. Als besonders wichtig 
und interessant möchte ich hervorheben, dass das subjektive 
Befinden bei keinem der Patienten, die gefiebert haben — und 
die Temperatursteigerungen waren zum Teil nicht unerheblich — 
in nennenswerter oder gar schwerer Weise beeinträchtigt worden ist; 
die meisten waren sehr erstaunt, als sie von der Fiebersteigerung 
erfuhren und wollten sie nicht wahr haben; auch konnte bei fast 



— 233 — 

• 

allen Behandelten während der Kur eine erhebliche Gewichts- 
zunahme konstatiert werden. Ein Patient mit schwerer tuber- 
kulöser Sklero-Keratitis, der vor mehreren Jahren seines Augen- 
leidens wegen mit Tuberkulin behandelt worden war, die damalige 
Kur aber sehr bald hatte abbrechen müssen, weil sein Allgemein- 
befinden unter dem Tuberkulin stark litt, vertrug die Tulaselaktin- 
Injektionen ausgezeichnet trotz erheblicher Temperatursteigerungen. 
Bei einem Patienten mit Aderhauttuberkulose kam es nach der 
Injektion von 1600 mg Antitulase zu einem Urticaria-ähnlichen 
Exanthem an Hals, Armen und Rücken, das nach wenigen Tagen 
wieder verschwand, ohne irgendwelche Beschwerden zu verursachen; 
ähnliche Erscheinungen sind ja auch bei anderen Serumpräparaten 
als nichtspezifische Wirkung des Serum-Eiweisses beobachtet worden. 
Es sind übrigens zur Zeit Untersuchungen darüber im Gange, ob 
sich vielleicht durch Erhitzung des Antitulase-Serums auf 55 — 60 (> 
derartige Nebenwirkungen in Zukunft vermeiden lassen werden. 

Ausgesprochene lokale Reaktionen am Auge selbst haben 
wir, wie bereits erwähnt, hauptsächlich bei den mit Antitulase be- 
handelten Patienten beobachtet und auch nur in denjenigen Fällen, 
in denen es sich um einen frischen tuberkulösen Prozess am Auge 
handelte. Schon längere Zeit bestehende oder bereits in Abheilung 
begriffene tuberkulöse Erkrankungsherde haben nur geringfügige 
Reaktion gezeigt, alte abgeheilte Prozesse am Auge sind überhaupt 
nicht beeinflusst worden. Es scheint, als ob die antituberkulösen 
Körper, die in der Antitulase enthalten sind oder die durch die 
aktive Immunisierung mittels Tulaselaktin durch den Organismus 
gebildet werden, nur dort ihre spezifische Wirkung auf den tuber- 
kulösen Herd entfalten können, wo die feineren Diffusions- ugd 
Resorptionsverhältnisse in der Umgebung des krankhaften Prozesses 
durch reaktive entzündliche Vorgänge noch nicht zu sehr gelitten 
haben und wo es vor allen Dingen noch nicht zu einer Umgrenzung 
des Erkrankungsherdes durch Binde- oder Narbengewebe gekommen 
ist. Als sichern Ausdruck lokaler Reaktionen konnten wir das 
Auftreten von ziliarer Injektion bei lridocyklitis und Aderhaut- 
tuberkulose, die ausgesprochene Steigerung bereits vorhandener peri- 
cornealer Injektion, sowie Hyperämie und mäfsige entzündliche 
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Schwellung des angrenzenden Gewebes beobachten. In einigen Fällen 
kam es zum Aufschiessen neuer tuberkulöser Knötchen, die bereits 
vorher, wenn auch nicht sichtbar, so doch zweifellos vorhanden ge- 
wesen sein müssen uud die erst unter dem Einfluss der spezifischen 
entzündlichen Reaktion in Erscheinung traten. Die Höhe der Tulase- 
dosis, welche im Einzelfall die lokale Reaktion auslöste, schwankte 
bei den verschiedenen Patienten recht erheblich, sodass sich be- 
stimmte Anhaltspunkte für diese Verhältnisse zur Zeit noch nicht 
geben lassen; es scheint, als ob hierbei nicht nur die individuelle 
Empfindlichkeit des Kranken, sondern auch der Sitz der tuberkulösen 
Infektion am Auge von Bedeutung ist. Jedenfalls hat sich in allen 
Fällen — und das möchte ich besonders hervorheben — die ent- 
zündliche Reaktion in mäfsigen Grenzen gehalten, ungünstig ist 
kein einziger Fall, nachweislich beeinflusst worden, ebensowenig 
haben hierdurch die subjektiven Beschwerden der Kranken am Auge 
eine nennenswerte Steigerung erfahren. 

Es fragt sich nun, ob und nach welcher Richtung hin der 
natürliche Heilungsverlauf der tuberkulösen Augenerkrankungen bei 
unsern Patienten — bei Beibehaltung der üblichen symptomatischen 
Therapie mit Kokain, Atropin etc. — durch die Tulasebehandlung 
therapeutisch günstig beeinflusst worden ist, sowie ob bestimmte 
Erkrankungsformen von Augentuberkulose in dieser Beziehung eine 
Sonderstellung einnehmen. Ich möchte diese Frage mit einer ge- 
wissen Reserve bejahen, mit Reserve insofern, als unsere bisherigen 
klinischen Erfahrungen selbstverständlich noch nicht dazu berechtigen, 
schon jetzt ein definitives Urteil über den Heilwert der Tulase ab- 
zugeben. Denn man darf nicht vergessen, dass auch schwere Fälle 
von Augentuberkulose spontan ausheilen können, und man wird 
daher bei der Bewertung eines Heilmittels gerade bei dieser Form 
der Augenerkrankungen und der Schlussfolgerung poSt hoc, ergo 
propter hoc nicht vorsichtig genug sein können. Immerhin haben 
wir den Eindruck gewonnen, als ob diejenigen Fälle, welche auf die 
Tulasebehandlung in spezifischer Weise, sei es in Form einer all- 
gemeinen oder einer lokalen Reaktion deutlich antworteten, in 
kürzerer Zeit zur Abheilung gelangten, als wir es sonst bei der- 
artigen Erkrankungen zu sehen gewohnt waren. Dies gilt ganz 
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besonders von den frischen schweren tuberkulösen Erkrankungs- 
formen, die wir mit Antitulase behandelt haben und die unter dem 
Einfluss der zustande gekommenen spezifischen Herdreaktion in 
relativ, d. h. im Verhältnis zur Schwere der Erkrankung, kurzer 
Zeit mit brauchbarem iSehvermögen ausheilten. 

Keinerlei Einwirkung hat die Tulasebehandlung bei der Binde- 
hauttuberkulose ergeben, und es wäre immerhin denkbar, dass diese 
Art von Augentuberkulose, wenn sie auf ektogenem Wege, ohne 
Infektion des Gesamtorganismus zustande kommt und ein rein 
lokaler Prozess bleibt, der spezifischen Behandlung überhaupt nicht 
zugänglich ist. 

Die günstigen Ergebnisse, die wir bei einigen Fällen von 
chronisch verlaufender, auf Grund allgemeiner konstitutioneller 
Tuberkulose entstandenen Augentuberkulose (Iridocyklitis, Keratitis 
parenchymatosa) mit der kombinierten Anwendungsweise beider 
Tulasepräparate erzielt haben, veranlassen uns in Zukunft diese 
kombinierte Methode stets anzuwenden, weil wir den Eindruck 
gewonnen haben, als ob die aktive Immunisierung mittels Tulase- 
laktin bei einer voraufgegangenen Einverleibung serum-therapeutisch 
wirksamer Antikörper von weniger toxischen Nebenwirkungen be- 
gleitet ist und sich daher ungefährlicher gestalten lässt. Wir gehen 
deshalb jetzt in der Weise yor, dass wir zunächst versuchen, den 
Erkrankungsherd lokal durch eine einmalige Behandlung mit Anti- 
tulase in spezifischer Weise zu beeinflussen; ist uns dies gelungen, 
so erfolgt später nach definitiver Abheilung des tuberkulösen Prozesses 
am Auge die übliche Dekadenbehandlung mit Tulaselaktin. 

Wenn es auch mithin auf Grund unserer bisherigen klinischen 
Versuche noch nicht möglich ist, ein abschliessendes Urteil über 
den Heilwert der Tulasebehandlung bei Augentuberkulose zu lallen, 
so haben unsere Versuche das eine doch immerhin ergeben, dass 
die Tulasepräparate in geeigneten Fällen eine spezifische Wirkung 
auf den tuberkulösen Prozess im Auge ausüben und dass sich diese 
Einwirkung ohne nachhaltige Schädigung des Gesamtorganismus wie 
des erkrankten Auges vollzieht. Damit, m. H., ist zweifellos schon 
eine wertvolle Grundlage geschaffen, mit der sich weiter therapeutisch 
arbeiten lässt. Im Einverständnis mit meinem Chef, Herrn Geheimrat 
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v. Michel, dem ich für die wertvolle Förderung und Unterstützung 
meiner klinischen Versuche zu aufrichtigem Dank verpflichtet bin, 
kann ich daher nur empfehlen, auf dem bisher betretenen Wege fort- 
zufahren und neue Erfahrungen zu sammeln. Es wird die Aufgabe 
weiterer Versuche und einer vorurteilsfreien Prüfung sein, an der 
Hand eines möglichst reichen klinischen Materials mit Sicherheit 
festzustellen, ob und in wie weit man im stände sein wird, tuber- 
kulöse Augenerkrankungen durch die spezifische Behandlung mit 
Tulase zur dauernden Ausheilung zu bringen. Ihre wertvolle 
Mitwirkung, meine Herren, bei Lösung dieser Aufgabe zu erbitten, 
war der Zweck meiner Ausfuhrungen, und ich kann Ihnen noch 
mitteilen, dass Exzellenz von Behring sich gern bereit erklärt 
hat, die Tulase von jetzt ab auch andern Augenkliniken zu Versuchs- 
zwecken durch Vermittelung unserer Klinik kostenlos zur Verfügung 
zu stellen. 



Diskussion. 

Herr Stock: 

M. H.! Da die Tulase (Laktin) wahrscheinlich ein ganz 
ähnliches Präparat ist wie das Tuberkulin (T. R.), so können 
wohl unsere Resultate, die wir mit Tuberkulin T. R. bekommen 
haben, mit denen der Tulase (Laktin) verglichen werden. Wir 
haben mit dem Tuberkulin gute Resultate gehabt, jedoch man 
muss bei jeder Tuberkulinkur auf Rückfälle gefasst sein. Bei 
lang (Jahre lang) fortgesetzter Behandlung erzielt man aber, 
wie gesagt, fast immer gute Resultate. 

Wir sind aber auf eine prinzipiell andere Behandlungsart 
gekommen als der Herr Vortragende : Wir vermeiden jede 
Temperatursteigerung, jede allgemeine und lokale 
(am Einstich) Reaktion. Wir injizieren in der Woche 
2 mal, vielleicht auch nur 1 mal. W T ir beginnen mit Vöoo m S> 
wenn diese Dose nicht ertragen wird, mit l /iooo °& er °' 5 /iooo m S- 
Wir steigern die Dosen meist nicht über 1 j b0 mg. Wir sind durch 
die klinische Erfahrung dazu gekommen in der Dosengrenze 
von 1 " 3 / 50 o zu bleiben. Ebenso bleibt Sahli an der Hand 
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seiner klinischen Erfahrung bei solchen niederen Dosen und 
Wright kann mit der Obsoninbestimmung nachweisen, dass 
bei sehr häufiger hoher Injektionsdosis der obsonische Index 
dauernd fällt, so dass man den Patienten durch die Injektionen 
schadet: Er empfiehlt deshalb auch kleine, nicht zu häufige 
Injektionen. Aber — die Geduld darf man nicht verlieren, 
es ist nötig, eventuell Monate oder Jahre lang zu behandeln. 

Herr Coli in (Schlusswort): 

Ich glaube nicht, m. H., dass man die Erfahrungen, die 
man bezüglich der Technik der Tuberkulin-Anwendung mit 
den Jahren gewonnen und die jetzt fast allgemein dazu geführt 
haben, mit ganz kleinen Dosen zu beginnen und ängstlich 
jede Reaktion zu vermeiden, ohne weiteres auch auf die Tulase- 
behandlung übertragen darf, da es sich hier doch um 2 bio- 
logisch prinzipiell verschiedene Behandlungsmethoden handelt, 
die nicht miteinander vergleichbar sind. Die Tuberkulin- 
behandlung bezweckt eine ganz allmähliche Giftfestigung des 
Organismus gegen das chemische Tuberkulosegift, es liegt in 
der Natur der Sache, dass man es unter solchen Umständen 
nach Möglichkeit vermeiden muss, den Organismus mit dem 
noch künstlich beigebrachten Tuberkulosegift zu überlasten 
und dadurch Reaktionszustände auszulösen. Bei der Tulase- 
behandlung dagegen ist die Hervorrufung einer Reaktion, sei 
es einer allgemeinen beim Tulaselaktin oder einer lokalen 
bei der Antitulase, Zweck der Behandlung, da sie Voraus- 
setzung für das Zustandekommen eines wirksamen und heil- 
bringenden Effektes ist, und daher nicht zu entbehren. 



— 238 — 



XXIV. 

Über Vererbung von Kurzsichtigkeit. 

Von 

Fleischer (Tübingen). 

M. H. ! Die Frage der Bedeutung der Vererbung einer krank- 
haften Disposition bei der Entstehung und Häufigkeit der Myopie 
ist noch nicht definitiv erledigt. Die Beantwortung ist deshalb so 
erschwert, weil wir die Angehörigen bei grösseren Untersuchungs- 
reihen nur schwer zur Untersuchung bringen können. 

Selbst wenn bei einem gewissen Prozentsatz der Eltern Kurz- 
sichtigkeit nachgewiesen ist, können wir dies für die Frage nach 
der Vererbung nicht verwerten, da wir den Einfluss der verschieden 
starken Naharbeit der Eltern nie genau kennen und weil auf die 
anamnestischen Angaben der Kurzsichtigen bei der Vieldeutigkeit 
des Wortes kurzsichtig nicht viel Wert zu legen ist. Dies haben 
auch Untersuchungen gezeigt, die wir in Tübingen an Theologie- 
Studierenden, an katholischen und evangelischen Seminaristen, an- 
gestellt haben. Die katholischen Theologie-Studierenden stammen 
überwiegend aus bäuerlichen und Handwerkerkreisen, die evange- 
lischen aus Pfarrers- und Lehrersfamilien. Die Anamnese hat denn 
auch bei den Katholischen nur bei einem Drittel, bei den Evange- 
lischen bei zwei Drittel Kurzsichtigkeit in der Familie ergeben. 
Bei beiden Kategorien aber ist annähernd derselbe Prozentsatz, 
zirka 60°/ , mit Myopie behaftet gefunden worden. 

Nur die Untersuchung eines gleichartigen Materials, was den 
Beruf der Eltern und die Inanspruchnahme der Augen der Kinder 
anlangt, kann verwertet werden. 
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Dass es aber Myopien gibt, insbesondere hochgradige,, die ver_ 
erbt werden können, lehrt die tägliche Erfahrung. Eine derartige- 
Myopie tritt auch auf bei Leuten, die keine oder geringe Naharbeiten 
treiben, und man hat ja deswegen und aus anderen Gründen diese 
Art von Kurzsichtigkeit zu trennen versucht von der durch Nah- 
arbeit erzeugten. 

Die Vererbung dieser Form von Kurzsichtigkeit lässt sich 
leichter studieren. Auf diese Form von Kurzsichtigkeit bei der 
Landbevölkerung haben sich meine Untersuchungen erstreckt: sie 
sind von besonderer Eigenart, indem sie sich auf ein sehr homogenes 
Material einer Dorfbevölkerung aufbauen. 

Ich habe in einem Dorf, das uns neben anderen, übrigens be- 
nachbarten Ortschaften, durch besondere Häufigkeit von hochgradiger 
Myopie in der Ambulanz aufgefallen war, sämtliche Schulkinder, 
mit der Kinderscbule zusammen 8 Jahrgänge, untersucht. Auf 
Grund unserer Ambulanzjournale und auf Grund einer Untersuchung, 
die in dem Dorf auf Veranlassung einer Krankenkasse ausgeführt 
wurde, sowie auf Grund von späteren Untersuchungen von Eltern: 
der Kinder ist tatsächlich die Häufigkeit von Myopie, insbesondere 
von hohen Graden, eine, grosse. Ich habe unter den 1353 Ein- 
wohnern, von denen ausser den 320 Schulkindern zirka 200 unter- 
sucht worden sind , zirka 40 hochgradige Myopien, über 
7 — 8 D., die meisten über 10 gefunden, das heisst annähernd 
3°/ der ganzen Bevölkerung, das ist eine enorme Zahl. 

Das Dorf liegt auf der Höhe der schwäbischen Alb, die 
Leute treiben in der Hauptsache Landwirtschaft, doch ist daneben 
die Gegend von altersher Sitz einer Instrumentenindustrie und es 
sind die Leute früher teilweise als Mechaniker tätig gewesen. Seit 
einigen Jahren ist eine Trikotfabrik und eine Fabrik von Strick- 
maschinennadeln dort etabliert. Wir vermuteten daher anfangs, dass 
die Häufigkeit der Kurzsichtigkeit mit dieser Industrie in Zusammen- 
hang stehen könnte. Das ist ausgeschlossen: ein grosser Teil der 
Kurzsichtigen, insbesondere auch Frauen, die nie feinere Arbeit ge- 
trieben haben, ist in derselben Weise befallen, ja die Frauen eher 
in stärkerem Grade, und die Tätigkeit in der Fabrik ist, wie ich 
mich überzeugt habe, keine die Augen besonders anstrengende. 
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Selbst ganz schwachsichtige Leute verrichten die Tätigkeit, nur nach 
dem Gefühl der Finger. 

Die landläufige Meinung geht dahin, dass diese „angeborene* 
Kurzsichtigkeit auch wirklich angeboren sei oder wenigstens früh- 
zeitig auftrete und frühzeitig starke Veränderungen mache. Ich 
hatte daher bei den Schulkindern einen hohen Prozentsatz relativ 
hoher Myopie erwartet. 

Das war nicht der Fall. 

Die Untersuchung wurde in der Weise angestellt, dass mittelst 
des C o h n sehen Hakentäfelchens von den Lehrern zunächst diejenigen 
ausgelesen wurden, die nicht Sehschärfe = 1 hatten : das waren von 
320 Kindern 110, also etwa ein Drittel; durch genauere Nachunter- 
suchung konnten von diesen Beanstandeten 46 als normalsichtig 
wieder ausgeschieden werden; ausserdem wurden von den Nicht- 
beanstandeten, zur Kontrolle und zum Vergleich mit Geschwistern, 
84 Kinder, darunter der ganze letzte Jahrgang, genau untersucht, 
so dass im ganzen 194 von uns untersucht wurden und zwar auf 
ihre Sehschärfe, Refraktion (skiaskopisch), Hornhautwölbung (Astig- 
mometer von Javal) und ihre Hintergrundsverhältnisse. Von den 
320 Kindern hatten nur 68 = 21°/ eine Sehschärfe < 1 
und zwar war der Grund der Herabsetzung der Sehleistung 



Mvftri ' i Astigm. reg. i Ao *;««, « Ä »« Andere 

Myopie , * 1 D , Astigm. pery. , Affektionen 



...l_ 



bei 



25 = 7,8 °/ ( 



22 = 6,8°/, | 9 = 2,8»/, 12 = 3,75°/, 



Cber die Abnormitäten gibt nach Grad und Verteilung in deu 
verschiedenen Jahrgängen geordnet folgende Übersicht Auskunft: 
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Dieses Ergebnis war überraschend: 7,8 °/ Myopie in der Volks- 
schule ist keine hohe Zahl. 

« 

In der Tübinger Volksschule hatten wir 4,5 °/ , im Gymnasium 
in den ersten 7 Schuljahren 1 1 °/ gefunden. 

Astigmatisch (regularis und perversus zusammengezählt) waren 
31 =45,5°/ der Abnormsichtigen, das stimmt mit den Zahlen von 
Siegrist (zirka 50°/ ) annähernd überein. 

Die Häufigkeit des perversen Astigmatismus von 2,8 °/ ist 
gegenüber den Normalzahlen von Steiger von 1,2 °/ bei jugend- 
lichen Personen etwas erhöht. 

Also wesentliche Unterschiede gegenüber anderem 
normalem Material, wie wir erwartet hatten, haben 
sich nicht ergeben. 

Aber vielleicht sind besonders hohe Grade von Myopie vorhanden ? 

Auch das nicht: in einem einzigen Falle, bei einem schwach- 
sinnigen Kinde mit Nystagmus, wurde auf dem einen Auge eine 
Myopie von 8, auf dem anderen von 10 Dioptrien festgestellt. Im 
übrigen 5 Fälle von 5, 4 Fälle von 4, einer von 3 Dioptrien, der Rest 
ganz niedrige Grade und in den höheren Klassen natürlich mehr 
Kurzsichtige als in den niedrigeren! 

Keine Rede von zahlreichen und hochgradigen Kurzsichtigen! 

Zur Aufdeckung der verwandtschaftlichen Beziehungen 
und des Einflusses der Vererbung wurden die Kinder in 
Familien geordnet und, falls anamnestisch Kurzsichtigkeit bei beiden 
oder bei einem der Eltern bestand oder wenn Abnormitäten bei 
den Kindern vorhanden waren, wurden die Eltern zur Untersuchung 
bestellt. 

Die 320 Kinder stammen aus 163 Familien. In 80 Familien mit 
161 Kindern hatten die Eltern anamnestisch, die Kinder nachge- 
wiesenermafsen normale Augen. Die Eltern dieser Familien wurden 
nicht zur Untersuchung bestellt. Von den übrigen 83 Familien 
erschienen aus 39 Familien Eltern zur Untersuchung und zwar von 
9 Familien beide Teile, von 39 eines und zwar der der Anamnese 
nach abnorme Teil. «• 

Von diesen 39 Familien wurde nun in 17 Familien bei einem 
der Eltern höhergradige Kurzsichtigkeit gefunden und zwar höher 
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als zirka 8 Dioptrien, in den meisten Fällen mehr als 10. In 
diesen Familien sind 14 Kinder normal,, 15 abnorm 
und von diesen abnormen zeigen 

Myopie J* ' . " ^' Ast. hyperop. Astigm. pervers. 

6 7 1 1 

also 50% der Schulkinder sind normal, 50°/ abnorm, 
wenn eines der Eltern hochgradig myopisch ist. 

Nur in einem Fall sind beide Eltern myopisch, hier sind 
von 8 Kindern die 6, die untersucht werden konnten, abnorm. 

(Rechnet man 12 Familien, in denen nach der Anamnese erbliche 
oder angeborene Kurzsichtigkeit vorhanden sein soll, von denen 
ich jedoch die Eltern nicht untersuchen konnte noch hinzu, so wird 
das Resultat nicht wesentlich geändert. Es stehen dann 28 Normale 
gegenüber 23 Abnormen: 54 zu 46°/ .) 

Von den übrigen 21 Familien, von denen ich die Eltern unter- 
suchen konnte (von 7 beide, von den übrigen den angeblich kranken 
Teil) haben in 19 Familien die Eltern niedrigere Grade von Myopie 
oder Astigmatismus, von ihnen stammen 61 °/ normale, 39°/ ab- 
norme Kinder. In 2 Familien fand ich die Eltern normal. 

Man wird wohl annehmen dürfen, dass die bei den Schulkindern 
als abnorm nachgewiesenen Augen wenigstens zum Teil höhergradig 
kurzsichtig werden. Aber wann werden sie in stärkerem Grad kurz- 
sichtig ? 

Ich habe mir ein Bild davon zu machen gesucht, indem ich an den 
von uns untersuchten zirka 40 hochgradig kurzsichtigen Individuen die 
Verteilung der verschiedenen Grade aul die verschiedenen 
Lebensalter zusammengestellt habe. Und da zeigt sich denn, dass 
im Alter von 16 Jahren schon 4 Personen eine Kurzsichtigkeit von 
7 — 10 Dioptrien haben, im Alter von 18 Jahren 4 eine solche von 
7 — 12 Dioptrien und so fort. Die Zahl der Kurzsichtigen bleibt in 
den verschiedenen Lebensaltern ungefähr dieselbe. Der durchschnitt- 
liche Grad wird bis über das 50. Jahr hinaus höher, eine weitere 
Verfolgung war wegen der geringen Zahl der Untersuchten nicht 
möglich. Auch die niedrigen Grade lassen nach dieser Zusammen- 
stellung eine allmähliche Steigerung mit dem fortschreitenden Lebens- 
alter erkennen. 16* 
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Das Ergebnis der Untersuchung ist also: Die in dem Dorf 
vorhandene Kurzsichtigkeit ist bei den Schulkindern nur bei einer 
von normalem Material nicht wesentlich abweichenden Prozentzahl 
und in geringem Grad vorhanden und wird erst im Pubertätsalter 
höhergradig. In Familien, in denen hochgradige Kurzsichtigkeit bei 
einem der Eltern vorhanden ist, haben 50°/ der Kinder myopische 
bezw. myopisch astigmatische Augen. In einer Familie, in der beide 
Eltern myopisch sind, haben sämtliche untersuchten Kinder abnorme 
Augen. — Es liegt also eine ausgesprochene Vererbung abnorm sich 
.entwickelnder Augen vor. 

Die Vererbung dioser Form von Kurzsichtigkeit lässt sich ai 
einem Stammbaum einer der Dorffamilien sehr schön demonstrieren. 
Ich habe Ihnen denselben hier aufgehängt; die jüngeren Kinder aus 
der Familie zeigen geringe Grade von Myopie, verschiedene Grade 
von x\stigmatismus, insbesondere auch von perversem Astigmatismus. 
Bei älteren sehen Sie allmählich stärkere Grade, die beiden ältesten 
haben hochgradige Myopie mit schwerer Atrophie im ganzen hin- 
teren Pol und Aufhebung des zentralen Sehens. 



Stammbaum einer 
kurzsichtigen Familie. 
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Die mit * versehenen haben abnorme Refraktion, über die mit ? versehenen ist 
nichts zu eruieren oder sie waren wegen zu niedrigen Lebensalters nicht zu 

untersuchen, die übrigen normal. 
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1. Stammvater soll kurzsichtig ge- 
wesen sein. 

2. Dessen Tochter ebenfalls. 

3. Eatharine St., 71 Jahre. Myopie 
22 Diopt., diffuse Atrophie der 
Chorioidea im hinteren Pol, rechts 
centrales Sehen aufgehoben, links 
Finger 1. 

4. Ihr Sohn Wilh. Friedr. St. soll 
gut sehen. 

5. Friedr. St., 26 Jahre. 

Links M. 2 D., recht M. 1,5 D. 
Astigm. und schräger Aie, tem- 
poral 30° über der Horizontalen, 
1,5 D. 

6., 7., 8. Töchter unbekannt. 

9., 10. Söhne unbekannt. 

11. Johannes St. war Soldat, soll gut 
sehen. 

12. Rosine Wilhelmine St., 14 Jahre, 
Rechts Astigm. 1 D., links Astigm. 

D. 

13. Ludwig St., 12 Jahre. Normal. 

14. Pauline St., 5 Jahre. Rechts M. 
0,5 D., links Astigm. mixt. 4,5 D., 
senkrecht — 3,0, wagrecht -f- 1,5. 

15. Luise St., verh. Seh., soll gut sehen. 

16. Emma Seh., 10 Jahre. Rechts 
normal, links Astigm. — 2, Axe 
temporal 10° über der Horizontale. 

17. Amalie Seh., 7 Jahre. Normal. 

18. Friedrich Seh., 3 Jahre. Rechts 
und links + 0,5. 

19. Kosine Katharine St., verh. Seh., 
30 Jahre. Rechts und links — 12, 
keine Sichel. 

20. '/2 jähriges Kind, nicht zu unter- 
suchen. 

21. Gottlob St. Unbekannt, verheiratet 
mit einer Frau aus anderem Ort. 

22. Gottlob St.. 10 Jahre. + 1. 

23. Oskar St., 9 Jahre. Rechts Astigm. 

1 D , links Astigm. 1,25 D. 

24. Hilda St., li/ 8 Jahre. Nicht 
untersucht. 

25. Anna Marie St., verh. mit Kaspar 
Bl. (kurzsichtig), f» war stark 
kurzsichtig. 



26. Fanni BL, 26 Jahre. Rechts 
Astigm. perv. myop. 5 D., links 
Astigm. perv. myop. 3 D. 

27. Sophie BL, 23 Jahre. Rechts 
M. 5 D., links M. 10 D., Astigm. 
3 D.. Axe temporal 30°] unter 
der Horizontale. 

28. Sabine BL Unbekannt. 

29. Heinrich BL Unbekannt. 

30. August BL, 13 Jahre. Rechts 
i;nd links M. 3,5 D. 

31. Anna BL, 11 Jahre. Rechts und 
links — 5 D 

32. Emma BL, 9 Jahre. Rechts 
— 0,5 Astigm. perv. myop. 1 D., 
links Astigm. perv. myop. 3 U D. 

33. Luise BL , 7 Jahre. Astigm. 
pervers, hyperop. 1 D. 

34. Anna Seh., 63 Jahre. Hochgradige 
Chorioidealatrophie im hinteren 
Pol; höchstgradige Myopie, kein 
exentrisches Sehen. 

35. Emil Heinrich Seh., 33 Jahre. 
Rechts und links —15—16 D. 

36. Richard Seh., 3 Jahre. Nicht zu 
untersuchen. 

37. Paul Hermann Seh.. ! /t Jahr. 
Nicht zu untersuchen. 

38. Rosine Caroline Seh., verh. Th., 
32 Jahre. Rechts und links — 7. 
Rechts I D., links H/g Astigm., 
Sichel u. Gefässpforte nach unten. 

39. Paul Hermann Th.. 10 Jahre. 
Rechts Emmetropie, links Astigm. 
regul. 3 I). 

40. Frieda Johanna Th. Rechts Ast. 
mixt. 5 I)., Sichel mch unten; 
links Astigm. regul. 1 V2 D. 

41. Eugen Th., 4 Jahre. Rechts und 
links + 1. Schmale temporale 
Sichel. 

42. Elsa Th., 2 Jahre. Emmetropie. 

43. Christian Friedr. Seh., 14 Jahre. 
Rechts M. 1,5, Astigm. reg. 2 D., 
links M. 0,5. Astigm. reg. 2 D. 

43 und 44 angeblich gut sehende 
Brüder, von denen sonst nichts 
weiter bekannt ist. 
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M. H. ! Es liegt ausserhalb des Rahmens dieses Vortrages, auf 
das Wesen dieser Form von Kurzsichtigkeit einzugehen. Ich möchte 
nur darauf hinweisen, dass ich die Beobachtung von anderen nur 
bestätigen kann, dass bei dieser erblichen Kurzsichtigkeit relativ 
häufig bei schon ziemlich hohen Graden, von zirka 12 Dioptrien, 
bei jüngeren Individuen die Hintergrundveränderungen auffallend 
geringe sind; vor Jahren hat schon Schleich in zirka 10% keine 
Sichel gesehen. Ferner möchte ich aufmerksam machen auf das 
nicht so seltene Vorkommen von Sicheln nach unten und Ektasie 
des Bulbus nach unten. Wenn man genauer darauf achtet, wie ich 
das in der letzten Zeit getan habe, ist man erstaunt, wie häufig 
Ektasien des Bulbus insbesondere nach nnten, gelegentlich auch 
nasalwärts bei jüngeren Individuen sind. Szili hat meines Wissens 
zuerst eingehender darauf hingewiesen. Wenn man ältere Individuen 
aus derselben Familie zu sehen bekommt, so lässt sich bei der hoch- 
gradigen Ektasie des ganzen hinteren Pols der Ursprung einer Ektasie 
nach unten nicht mehr sicher nachweisen. Eine Familie, aus der 
ich vor kurzem Mitglieder aus verschiedenen Generationen untersuchen 
konnte, bezw. deren Krankengeschichten mir zur Verfügung standen, 
hat dies in sehr deutlicher Weise gezeigt; bei den alten Leuten 
bestand hochgradige Myopie mit ausgedehnter Atrophie des ganzen 
Hintergrundes, bei zwei Brüdern trat Netzhautablösung ein, bei der 
jüngeren Generation fand sich teilweise nur Verdrehung der Gefass- 
pforte nach unten, bei anderen Sichel nach unten mit Astigmatismus, 
bei anderen Ektasie des Bulbus nach unten. — M. H. ! Elschnig 
hat bei der anatomischen Untersuchung des Konus und von an- 
schliessender Ektasie nach unten Verdünnung der Sklera in dieser 
Richtung gefunden. Dieselbe ist nach seiner Auffassung nicht 
sekundär, sondern präexistent, sie stellt eine angeborene defekte 
Bildung der Sklera dar. Diese Befunde scheinen mir den Nachweis 
der zu supponierenden angeborenen Schwäche der Sklera bei Myopie 
liefern zu können und in dieser Richtung Hesse sich zusammen mit 
der klinischen Beobachtung des Übergangs von Sicheln nach unten 
in hochgradige Myopien eine Erklärung für manche Formen der erb- 
lichen deletären Myopie denken. 
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Ob schliesslich Inzucht als ätiologischer Faktor bei unseren 
Fällen in Frage kommt, wie dies Stilling annimmt, möchte ich 
dahingestellt sein lassen. Es soll Inzucht in der Ortschaft, wie dies 
mir vom Pfarrer versichert wurde — es handelt sich um eine 
evangelische Ortschaft — in ziemlich ausgedehntem Mafs vorkommen. 
Genauere Untersuchung habe ich darüber nicht angestellt. Jedenfalls 
dürfte dieser Faktor jedoch für die Weiterverbreitung der kongeni- 
talen krankhaften Anlage von grosser Bedeutung sein. 



Erste Demonstrations-Sitzung. 

Montag, den 5. Augast, nachmittags 3 Uhr, 

im Hörsäle des physiologischen Uni versi täte -Instituts. 

Vorsitzender: Herr Heine (Greifswald). 



Vorstellung von Kranken, Demonstration von Präparaten 

und Instrumenten. 



I. 

Herr Hummelsheim (Bonn): Über Sehnentransplantation 
am Auge. 

Mit 4 Abbildungen auf den Tafeln IX u. X. 

Zur operativen Beeinflussung von Bewegungsstörungen des Auges 
stehen uns zwei Wege offen: Vorlagerung und Rücklagerung. Der 
Möglichkeiten gibt es also nicht allzuviele, und die Methoden lassen 
uns bei Augenmuskellähmung so ziemlich im Stich. 

Die Chirurgen holen sich bei Ausfall eines Muskels oder einer 
Muskelgruppe Ersatz aus der gesund gebliebenen Nachbarschaft. 
Lässt sich dies nicht auf die Augapfelmuskeln übertragen? Am 
Lid hat man (Motais) ja ähnliches bereits versucht. 

In Betracht kommt für unsere Zwecke freilich nur die partielle 
Muskelüberpflanzung; denn weniger wichtige Muskeln, die man un- 
bedenklich opfern könnte, gibt es am Auge nicht. Wie die Ortho- 
päden längst wissen, kommt es nach der partiellen Transplantation 
nur bei den allerwenigsten Körpermuskeln zu einer selbständigen 
Funktion des abgespaltenen Teiles. Den Grund hierfür haben wir 
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wohl 1 ) zu suchen in der Art der Nervenverzweigung im MuskeL 
Im wesentlichen zur Muskelaxe paralleler Verlauf der Nervenäste 
gibt gute Vorbedingungen für die Funktion; sind die Zweige mehr 
quer gerichtet, so setzt die Spaltung eine multiple Nervendurch- 
schneidung. An den geraden Augenmuskeln des Menschen liegen 
nach den Bildern, die Frohse 2 ) von ihrer Nervenversorgung gibt, 
die Verhältnisse anscheinend günstig; die Verästelung erfolgt in sehr 
spitzem Winkel. 

In der Annahme, dass beim Affen die Dinge sich im wesentlichen 
ebenso verhalten, machte ich an Rhesus-Augen partielle Muskeliiber- 
Pflanzungen. Ich exstirpierte vom Rectus internus oc. sin. bei forcierter 
Auswärtswälzung des Bulbus ein möglichst langes (fast 9 mm) Stück, 
spaltete in derselben Sitzung den Rectus superior und inferior und nähte 
die Enden ihrer nasalen Hälften kornealwärts vor der lnsertionsleiste des 
Internus an. Die Photographie (Taf. IX, Fig. 1 u. 2), die ich herum- 
gebe, zeigt Ihnen den Erfolg nach S 1 ^ Wochen beim ersten Affen. 
Sie werden kaum eine Beschränkung der Rechtswendung und Kon- 
vergenz am linken Auge sehen. Ein zweiter, der krank, mit einer 
Lähmung der hinteren Extremität, in meinen Besitz und ebenfalls 
zur Operation kam, ging an unbekannter Ursache ein, bevor er photo- 
graphiert war. Ich kann Ihnen darum das auch hier positive Er- 
gebnis nicht im Bilde demonstrieren. Der erste Affe liess, 6 Wochen 
nach der Operation so genau wie möglich untersucht, einen Be- 
wegungsausfall des linken Auges überhaupt nicht mehr erkennen. 

Nachdem die Tierversuche dies befriedigende Ergebnis geliefert 
hatten, stiess ich beim Literaturstudium über Pupillenbewegung auf 
eine Arbeit MarinaV), der zum Studium der Beziehungen zwischen 
Konvergenz und Pupillenverengerung Überpflanzungen ganzer Muskeln 
gemacht hatte : des Obliquus superior an die Stelle des exstirpierten 

J ) H. A. Wollen berg: Der Verlauf der intramuskulären Nervenbahnen 
und seine Bedeutung für die Sehnenplastik. Münchener med. Wochenschr. 
Bd. 35, p. 1704. 

2 ) Fr. Frohse: Über die Verzweigung der Nerven zu und in den mensch- 
lichen Muskeln. Anatom. Anz. Bd. 14, p. 321, 1898. 

8 ) A. Marina: Über die Kontraktion des Sphincter iridis bei der Kon- 
vergenz und über die Konvergenz und Seitenbewegungen der Bulbi. Deutsche 
Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. XXIV, p. 274, 1903. 
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Internus oder Extemus oder gar Ersatz des Internus durch den Ex- 
ternus und umgekehrt. Marina fand, dass die Obliquustransplan- 
tation nach einer Zeit des Auswärtsschiel ens die Konvergenzbewegung 
völlig übernehme; bei Überpflanzung des Internus oder Externus 
wurde ein voller Erfolg nicht erzielt, die Exkursion erreichte nur 
bei künstlich hervorgerufenen stark intendierten Bewegungen fast die 
normale Grenze. In der Arbeit wird mitgeteilt, der Operateur, Herr 
Dr. Cofler, werde über die Technik und die praktische Brauch- 
barkeit des Eingriffs am Menschen in einem augenärztlichen Fach- 
blatt berichten. Ich habe einen solchen Bericht nicht finden können. 

Die mir bis dahin unbekannt gebliebenen Versuche Marina's 
waren für mich, wenn es sich dort auch um Verpflanzung ganzer 
Muskeln handelte, eine willkommene Ergänzung meiner Resultate, 
umsomehr, da mir weiteres Tiermaterial nicht zur Verfügung stand. 

Ich habe dann das Verfahren der partiellen Transplantation auch 
am menschlichen Auge erprobt, als bald darauf ein glücklicher 
Zufall mir ein 12jähriges Mädchen zuführte, mit, wie wir annehmen 
dürfen, angeborener Parese des rechten Abducens. Die Mutter 
wurde, als das Kind l 1 /* Jahr alt war, darauf aufmerksam gemacht, 
dass es beim Blick nach rechts schiele. Als die kleine Patientin, 
die ich Ihnen hier vorstelle, in meine Behandlung kam, war auch 
bei stärkstem Impuls zur Rechtswendung das rechte Auge nicht über die 
Mittellinie hinaus zu bringen (Taf. X, Fig. 1). Vor nicht ganz 5 Wochen 
(am 3. Juli) überpflanzte ich die temporalen Hälften des Rectus superior 
und inferior und es ist jetzt (Taf. X, Fig. 2) eine Abduktion von 30 ° 
möglich. Die Funktion der auf die Hälfte reduzierten Geraden ist ganz 
normal. Wie Sie bemerken, lässt sich diese nur auslösen, wenn das linke 
Auge verschlossen oder das Fixirobjekt ihm durch den Nasenrücken 
verdeckt wird. Es besteht eben noch kein Ansporn zur binokularen 
Fixation. Vor der Operation waren bei normalem zentralem Visus 
in der rechten Blickfeldhälfte Doppelbilder nur im Dunkelzimmer 
mit Flamme und farbigem Glas auszulösen. Jetzt wird auch im 
Tageslicht ein vorgehaltener Gegenstand hier doppelt gesehen. Die 
Doppelbilder stören aber nicht — vielleicht noch nicht — und 
reizen darum nicht zur makularen Einstellung des rechten Auges. 
Dadurch lallt ein die Nachbehandlung unterstützendes wichtiges 
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Moment weg. Bei erworbener Parese werden wir dies nicht zu ent- 
behren haben: Da veranlasst der Drang zum Einfachsehen das 
operierte Auge schon zur Übung der „neuen* Seitwärtswender. Be- 
sonders wirksam wird dies beim Internus-Ersatz werden. Jede Nahe- 
einstellung der Augen ist dann eine Übung. So sah ich am Affen- 
auge, als ich den Muse. rect. extern, des rechten Auges beim erst- 
erwähnten Tier exstirpiert und in der geschilderten Weise ersetzt 
hatte, viel später eine Abduktion sich entwickeln, als ich es von 
dem Funktionsersatz für den Adduktor gewohnt war. Ich schreibe 
dies eben der geringeren Gelegenheit zur Übung zu. 

Bei unserer Patientin hier ist bis in die letzte Zeit hinein die 
Beweglichkeit des Auges gestiegen. Die Behandlung ist noch nicht 
abgeschlossen. Aus dem Ergebnis lässt sich aber auch jetzt schon 
sagen, dass am Menschenauge für den Ausfall eines 
Seitwärts wenders durch partielle Überpflanzung des 
oberen und unteren Geraden Ersatz geschaffen werden 
kann, ohne dass die Funktion dieser auf die Hälfte 

# 

reduzierten Muskeln leidet. Wie weit und in welchen Fällen 
der Ersatz ein vollkommener wird, darüber müssen weitere Erfahrungen 
entscheiden. 

Und diese Erfahrungen werden besonders gute Gelegenheit 
bieten, der höchst interessanten physiologischen Wirkung der Über- 
pflanzung näherzutreten. Denn es ist ja sehr erstaunlich , dass 
durch Spaltung eines Muskels in zwei Arme die Funktion des Muskels 
in zwei voneinander verschiedene, ja in einander entgegengesetzte 
Abschnitte zerfallen kann, die Innervation jedes dieser Arme gesondert 
und unabhängig vom anderen geschieht. Die einzelnen Phasen dieser 
Umbildung zu studieren, bietet das Auge eben ein vortreffliches Objekt. 

Was die Technik des Eingriffes anlangt, so war dieser bei den 
Tierversuchen erheblich schwieriger, als er sich am menschlichen 
Auge gestaltet: wegen der relativen Enge der vom Bulbus fast ganz 
ausgefüllten Affenorbita und wegen der Dünne und Schmalheit der 
Muskeln. Ich habe stets eine Muskel-Kapselüberpflanzung gemacht, 
um die Gefahr des Durchschneidens der Schlingen zu verringern. 
Man geht im wesentlichen vor wie bei der Vorlagerung. Die zu 
überpflanzenden Muskelhälften nähte ich etwa* in der Mitte zwischen 
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Hornhautrand und Insertionsleiste des Seitwärtswenders an. So schienen 
mir die Spannungsverhältnisse des abgelösten Muskels am geeignetsten. 
• Mittlere Spannung" wird seitens der Chirurgen verlangt. Vielleicht 
wird man dazu kommen, den natürlichen Ansatzpunkt, die Insertions- 
leiste des Seitwärtswenders, zu wählen und die Sehne zu kürzen, 
was mir vorläufig zu gefahrlich erschien. Auch bei der Vorlagerung 
wird man im Opfern von Sehnensubstanz ja um so kühner, je öfter 
man die Operation macht. 

Der Halbieningsschnitt der Muskeln darf nicht nennenswert 
über die Mitte des Muskelbauches geführt werden, d. i. 12 mm für 
Rect. super, und infer. Nur wenig höher verzweigt sich der Nerv, 
und seine Hauptäste müssen selbstredend sicher geschont werden. 

Die operative Nachbehandlung ist dieselbe wie bei der Vor- 
lagerung, vielleicht ist noch etwas mehr Vorsicht angezeigt. Von 
der 3. Woche an begann ich mit Übungen, zu denen sich tägliches 
Galvanisieren und Massage gesellten. 

Diskussion. 

Herr v. Pflugk schildert kurz einen Fall, den er vor 6 Wochen 
operiert hat. Durch einen Heugabelstich war der Rectus inferior 
des rechten Auges ca. 1,5 cm vor der Insertion am Bulbus 
durchschnitten. Die Doppelbilder waren typisch und äusserst 
quälend. Das fehlende Stück zwischen geschrumpftem Muskel- 
bauch und Sehnenansatz in Länge von ca. S mm wurde durch 
einen doppelten Seitenfaden ersetzt, das Resultat war in jeder 
Beziehung ausgezeichnet. 

Herr Schwarz vermutet, dass die Abduktion des rechten Auges 
nicht durch wirkliche partielle Innervation der verlagerten 
Muskelteile bedingt ist, sondern durch Gesamtinnervation der 
Heber und Senker, wobei die hebenden und senkenden Kompo- 
nenten sich gegenseitig aufheben und die schläfenwärts ver- 
lagerten Teile eine Abduktionswirkung ausüben. 

Herr Stood: 

Im Anschluss an den Vortrag des Herrn Prof. Hummels- 
heim möchte ich mir erlauben, ganz kurz eines Falles 
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Erwähnung zu tun, den ich vor 9 Jahren zu operieren Gelegen- 
heit hatte. Es handelte sich damals um ein Mädchen von 
13 — 14 Jahren, welches als Augenmuskeln angeboren nur eine 
Funktion der beiderseitigen Abducens und Rect. superior aufwies 
und ausserdem eine doppelseitige Ptosis hatte. Das Mädchen 
hatte also beide Augen nach aussen gerichtet wie ein Chamäleon 
und konnte nur sehen und allein ordentlich gehen, wenn es 
ein Lid selbst hob. Nach Vorgang der Chirurgen mit Trans- 
plantation der Sehnenansätze, z. B. der Achillessehne, ging ich 
damals vor 9 Jahren so vor, dass ich den Rect. sup. loslöste, 
die Conj. bulb. im ganzen oberen inneren Quadranten zurückprä- 
parierte und den Rectus superior- Ansatz annähte an die Stelle des 
Rect. int. und gleichzeitig den Abducens beiderseits nach hinten 
zurücklagerte. Der Erfolg war ausserordentlich erfreulich, das 
Kind konnte beide Augen gerade in die Mitte stellen und hatte 
sogar eine gewisse Konvergenzmöglichkeit, sodass es auf V* 
bis 3 4 Seite konvergieren konnte. Besonders interessant war 
dabei, dass nach Fortfall der konkurrierenden Wirkung des 
Rect. sup. nach oben eine Hebung des Levator palpebra möglich 
wurde. Jedenfalls war die Ptosis so gering geworden, dass 
ein operatives Eingreifen nicht mehr nötig wurde. Jetzt nach 
i> Jahren ist das Resultat noch ein dauernd gutes, es ist eine 
ausreichende Konvergenzmöglichkeit erzielt. 

Herr Axenfeld: 

Auf dem diesjährigen französischen Ophthalmologenkongress 
in Paris hat Bourgeois von analogen Versuchen berichtet, 
bei denen er ebenfalls einen gelähmten Muskel durch einen 
andern ersetzt hat. Es ist das eine Erweiterung des Motais sehen 
Ptosisoperation, bei der ja auch der gelähmte Levator durch 
den Rect. sup. ersetzt wird. 

Herr Hummelsheim (Schlusswort): 

Wie die Innervationsverhältnisse des seine Funktion ändernden 
überpflanzten Muskelstückes liegen, ist noch ganz in Dunkel 
gehüllt. Sie zu studieren, wird das mitgeteilte Operations- 
verfahren, wie gesagt, besonders gute Gelegenheit bietend 



— 254 



II. 



Herr Gull Strand lüpsala): Demonstration zur Makula- 
frage. 

Meine Herren ! Ich darf vielleicht mit ein paar Worten an die 
voriges Jahr hier in Heidelberg von Di mm er inaugurierte letzte 
Phase der Makulafrage erinnern. Er hatte bei der ophthalmo- 
skopischen Untersuchung dunkel pigmentierter Augen mit intensivem 
Sonnenlichte im Zentrum der Fovea, entsprechend der dünnsten Stelle 
der Netzhaut, also dort, wo die Bedingungen für das Sichtbarmachen 
einer in der Netzhaut enthaltenen Farbe die denkbar ungünstigsten 
sind, und wo die Eigenfarbe des Pigmentes mit physikalischer Not- 
wendigkeit bei intensivem Lichte hervortreten muss, eine gelbe Farbe 
gesehen, die er ohne Angabe objektiver Gründe für die „ Macula 
lutea der menschlichen Netzhaut" erklärte. Besonders deutlich hatte 
er dieselbe unter gewissen Verhältnissen gesehen, welche offenbar in 
keinem physikalischen Zusammenhang mit dem Sichtbarmachen der 
vermeintlichen Farbe stehen konnten. Es hat sich auch bei Ver- 
meiden der betreffenden Fehlerquellen gezeigt, dass die Farbe des 
Pigmentes das einzige Objektive der im Zentrum der Fovea dunkel 
pigmentierter Augen gesehenen Farbe darstellt, wie es a priori unter 
Berücksichtigung der physikalischen Verhältnisse postuliert werden 
konnte. 

Dimmer's durch angeblich vollkommen sichere Beobachtungen 
gestützte Behauptungen über die Entstehungsweise des Maxwell- 
schen Fleckes und der Haidingerschen Polarisationsbüschel haben 
sich bei der Publikation der darauf bezüglichen Untersuchungen nicht 
als objektiv begründet erwiesen. Wollte man denselben trauen, so 
müsste Dimmer's Netzhaut ganz riesige anatomische Verhältnisse 
darbieten, wie sie in einem Menschenauge unmöglich sind. 

Nach Dimmer sollte die Leichenmakula durch Diffusion der 
vermeintlichen in der dünnsten Netzhautpartie enthaltenen Farbe 
entstehen, was aber eine wenigstens 30 malige Verdünnung derselben 
voraussetzt, sodass das Netzhautzentrum mit einem ziemlich dunklen 
Farbenfilter ausgerüstet sein müsste. Wollte man an der abgelösten 
Netzhaut des enukleirten Auges eine Bestätigung dieser Ansicht 
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suchen, so müsste ersichtlicherweise bis zur Vollendung der Ablösung- 
keine gelbe Farbe in der Umgebung der dünnsten Netzhautstelle ge- 
sehen werden können, denn sonst würde ja die Untersuchung nur 
beweisen, dass die Bildung der Leichenmakula schon begonnen hat. 
Nun hat aber D i m m e r in dem einzigen Falle, in dem er unmittelbar 
nach Aufschneiden des Bulbus normale Verhältnisse konstatierte, die 
Zeit der Ablösung versäumt, sodass vor Beendigung derselben die 
Leichenmakula schon entwickelt war. 

Für die detaillierte Kritik der Untersuchungen D im mer's ver- 
weise ich auf meinen letzten Aufsatz im Arch. f. Ophth., wo ich 
einige in evakuierter Röhre aufbewahrte, unter Anwendung von 
Phosphorsäureanhydrid eingetrocknete Präparate von Netzhäuten be- 
schrieben habe, welche auf der von mir angegebenen schonenden 
Weise abgelöst wurden, und die ich jetzt vorzeigen möchte. No. 1 
entstammt einem im hinteren Abschnitte gesunden Bulbus, wo durch 
Untersuchung mit scharfer Lupe unter schiefer Beleuchtung nach 
dem Aufschneiden desselben normale ophthalmoskopische Verhältnisse 
konstatiert wurden, und bei intensivem Lichte die vermeintliche 
Dimmer'sche Makula in einer Ausdehnung von Vs Papillendurch- 
messer in goldgelber Farbe sichtbar war. An dem auf das Deck- 
gläschen ausgebreiteten Netzhautstück konnte man, wie immer, die 
zentrale Partie in einer Ausdehnung von 3 — 4 mm bei gewisser Be- 
leuchtung in derselben gelblichen Farbe sehen wie eine Falte, während 
die Fovea farblos war. Bei der Eintrocknung während der Evakuation 
sammelte sich, wie gewöhnlich bei frischen Netzhäuten der Fall 
ist, die diese Farbe bedingende luteinhaltige Gewebslymphe in den 
dicksten Netzhautpartien immer mehr an und ist jetzt an den dort 
entstandenen Fältchen sichtbar. In einer die Papille an Grösse über- 
treffenden Ausdehnung ist aber das Zentrum nach wie vor der Eva- 
kuation vollkommen farblos. Mit der Lupe kann man Papille, Gefässe 
und Fovea deutlich unterscheiden. Zum Vergleich zeige ich einige 
gelbe Makulapräparate. No. 2 und 3 entstammen ex vivo enukleirten 
Augen, wo die Ablösung verspätet wurde. Im ersteren ist die zentrale 
Stelle gut erhalten und schön gefärbt, im letzteren ist ein Foramen 
centrale da, die Gefässe sind sehr stark gefüllt, und die von der 
Gewebslymphe herrührende Färbung ist in Übereinstimmung damit 
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in einer aussergewöhnliehen Intensität vorhanden. Nr. 4 entstammt 
einer Leiche und zeigt die Makula bei mäfsiger postmortaler Ver- 
änderung der Netzhaut Ein fünftes Präparat konnte leider den 
Transport nach Heidelberg nicht vertragen. 

Diskussion. 
Herr D immer: 

Ohne auf die anatomischen Untersuchungen des Herrn 
Kollegen Gullstrand eingehen zu wollen, will ich nur be- 
richten, dass ich seit der letzten Publikation Gullstrand 's 
die von ihm beschuldigten Fehlerquellen bei der Untersuchung 
vermieden habe. Ich habe ein kleines Beleuchtungsfeld ge- 
nommen (V 3 — V» der Papille), mein anderes Auge verdunkelt, 
den Kaum möglichst dunkel gehalten. Bei wenig pigmentierten 
Augen sieht man die Papille weiss, den Fundus bis weit hinaus 
rot und nur in der Gegend der Makula, nämlich an der dünnsten 
Stelle der Netzhaut und deren Umgebung eine gelbrote Farbe. 
Bei stark pigmentierten Augen, wo der Fundus bis weit hinaus 
eine schwarzbraune, fast schwarze Farbe hat, sieht man an 
derselben Stelle eine rein gelbe (zitronengelbe) Färbung. Da 
nun in diesen Fällen die Farbe der pigmentierten Teile des 
Fundus (Pigmentepithel, Chorioidea) dunkelschwarzbraun ist, 
so stehe ich auch jetzt noch auf dem Standpunkt, dass die 
gelbe Färbung in den Schichten der Retina vor dem Pigment- 
epithel liegt. 
Herr Gullstrand (Schlusswort) : 

Ich habe diese Farbe unter Vermeidung der betreffenden 
Fehlerquellen nicht gesehen. Es ist ja möglich, dass Herr 
Kollege Dimmer an dunkleren Augen als sie in Upsala 
vorkommen, etwas neues entdeckt hat, aber mit dem normalen 
Netzhautzentrum oder mit der Ausbildung der Leichenmakula 
dürfte es in keinem Zusammenhange stehen können, da, wie 
die Präparate zeigen, das normale Netzhautzentrum bei un- 
mittelbar vorgenommener, schonender Ablösung die von ihm 
gesehene Farbe nicht zeigt, bei Verspätung derselben die 
Leichenmakula darbietet. 
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111. 



Herr Wessely (Berlin): Demonstrationen zur ver- 
gleichenden Physiologie des intraokularen 
Flüssigkeits wechseis (nach gemeinsamen 
Untersuchungen mit Herrn Abelsdorff [Berlin]). 

M. H. ! Von dem Gedanken ausgehend, dass es vielleicht gelingen 
möchte, in manche noch nicht völlig geklärte Probleme des intra- 
okularen Flüssigkeitswechsels mehr Licht zu bringen, wenn man sich 
nicht wie bi:her nur auf Experimente am Säugetierauge beschränkte, 
haben wir es unternommen, systematisch den Flüssigkeitswechsel des 
Auges in den anderen Klassen der Wirbeltierreihe zu untersuchen, 
d. h. bei den Vögeln, Keptilien, Amphibien und Fischen. 

Es kann natürlich, m. H., nicht unsere Absicht sein, Ihnen 
über die gesamten Untersuchungen, mit denen wir seit nunmehr 
2 Jahren im Berliner Physiol. Institut beschäftigt sind, und die sich 
auf etwa 200 Experimente und 125 anatomische Untersuchungen 
erstrecken, heute zu berichten. Wir wollen uns vielmehr auf das 
beschränken, was am besten durch Demonstration zu übermitteln 
ist, alles Übrige der späteren schriftlichen Publikation vorbehaltend. 
Nur sei einleitend bemerkt, dass wir nach Möglichkeit stets in 
vierfacher Weise vorgingen: 1. untersuchten wir den Wiederersatz 
der Augenflüssigkeiten sowie ihr chemisches Verhalten im normalen 
und abnormen Zustande, 2. die Erscheinungen nach intravasculärer oder 
subcutaner Fluoresceininjektion, 3. die anatomischen Veränderungen 
an punktierten Augen gegenüber normalen und 4. suchten wir durch 
Exstirpation der einzelnen für die Flüssigkeitsproduktion in Betracht 
kommenden Teile ihre Bedeutung oder Entbehrlichkeit für den 
Flüssigkeitswechsel zu ermitteln. 

Aus den beiden ersten Untersuchungsreihen sei hier nur heraus- 
gegriffen, dass der Neuersatz der Augenflüssigkeiten bei den Vögeln 
ein ungleich schnellerer ist, als bei den Säugetieren. Es ist geradezu 
überraschend, zu sehen, wie bei Taube oder Huhn, kaum nachdem die 
Punktionskanüle aus der Vorderkammer herausgezogen ist, diese 
bereits wieder hergestellt ist. Man kann infolgedessen in kurzer 
Zeit die Kammer wiederholt entleeren, wobei von der ersten bis 
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sechsten Punktion der Eiweissgehalt des Kamnierwassers ständig zu- 
nimmt, wie Sie hier an den entsprechenden Proben erkennen können. 
Diese Erscheinungen sind darin begründet, dass sich der Glaskörper 
in erheblichem Grade an der Wiederherstellung der Vorderkammer 
beteiligt. Das kann, wie Ihnen hier weitere Proben zeigen, so weit 
gehen, dass nach mehrfachen Kammerpunktionen der Glaskörper 
zu seinem grössten Teil aufgezehrt wird. Auch nach Glaskörper- 
punktionen — man kann z. B. bei Eulen mit Leichtigkeit mehr 
wie einen ganzen ccm Glaskörperflüssigkeit entleeren, ohne dem 
Auge zu schaden ist die Wiederherstellung eine sehr schnelle. 
Desgleichen ist auch bei Amphibien und Reptilien der Neuersatz 
des Kammerwassers ein relativ lebhafter, während er bei Fischen 
nur äuserst langsam erfolgt. 

Von den Fluoresceinerscheinungen sei nur ganz kurz erwähnt, 
dass die Grünfärbung des Pecten der Vögel sowie der Hyaloidea- 
gefässe der Kaltblüter neue und äusserst frappante Bilder darstellen. 

Wenden wir uns nun gleich zu dem, worauf wir heute das 
Hauptgewicht legen wollen, zu der Demonstration der mikro- 
skopischen Präparate. Sie sehen hier zunächst ein normales Eulen- 
auge mit den Charakteristicis des Vogelauges, dem Knochenring 
und der Knorpelschale in der Sclera, der an ihrer Basis ungemein 
dünnen Iris, den dicht an die Linse angepressten Ciliarfortsätzen 
und endlich dem Pecten, diesem auf der Sehnervenleiste aufsitzenden 
Fächer von pigmentierten Gefässschlingen. Daneben haben sie ein 
Auge, an dem die vordere Kammer einmal punktiert worden ist, 
wie Sie an dem geronnenen Eiweissinhalt erkennen. Die Ciliarfort- 
sätze zeigen, wie Sie sehen, im Gegensatz zum Säugetierauge keine 
blasigen Epithelabhebungen. Wir fanden solche überhaupt niemals 
in punktierten Vogelaugen, dagegen ist bei einer Reihe von Vögeln 
ein deutlicher Eiweiss- sowie Fluoresceinaustritt in der Gegend der 
Ciliarfortsätze zu beobachten. Auch am Pecten, dessen Funktion 
als Ernährungsorgan oder optische Blende ja noch strittig ist, sind 
keine Zeichen einer Absonderung wahrnehmbar. Dagegen fällt auf den 
ersten Blick die Hyperämie der Chorioidea auf. Diese Chorioideal- 
hyperämie ist der charakteristischste Befund am punktierten Vogel- 
auge. Sie sehen sie z. B. hier am Auge eines Huhns, bei dem viermal 
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hintereinander die Kammerentleerung ausgeführt worden ist, noch 
viel ausgeprägter ; und zu welchen enormen Blutansammlungen es in 
der Aderhaut kommen kann, das soll Ihnen endlich hier dieses 
Taubenauge mit 12facher Kammerpunktion zeigen. Es wird sie 
überraschen, zu hören, dass solch ein Auge nach 24 Stunden schon 
wieder so gut wie normal erscheint. 

Gestatten Sie, noch einen Augenblick bei dem Verhalten der 
Regenbogenhaut zu verweilen und beachten Sie, bitte, hier am 
normalen Taubenauge die zahllosen knospenartig in die Vorder- 
kammer hineinragenden Gefässe, die für die Iris dieser Tiere 
charakteristisch sind und nach Punktion stets stark vermehrte Blut- 
fülle zeigen. Man wird bei diesem Anblick geradezu zu der An- 
nahme gedrängt, dass es die Regenbogenhaut sein müsse, die die 
Produktion des Kammerwassers in der Hauptsache besorgt. Und 
doch ist das nicht der Fall. Das lehren die folgenden Experimente 
der Irisausreissungen. 

Es gelingt nämlich ganz leicht, bei Hühnern und Tauben die 
ganze Iris in einem einzigen Zuge durch einen kleinen Lanzenschnitt 
herauszuziehen, sogar oft ohne Blutung und mit dem Erfolge, dass 
das Auge schon den nächsten Tag wieder ganz normal erscheint. 
Sie sehen ein solches Auge hier im Präparat und können sich auch 
am lebenden Tier überzeugen, dass der Eingriff absolut keine Folgen 
hinterlässt. Was nun aber das Überraschendste ist, das ist, dass 
sich an einem solchen Auge die Vorderkammer nach Punktion eben- 
so schnell und ebenso oft herstellt, wie am Kontrollauge, und dass 
die gleiche stufenförmige Zunahme des Eiweissgehaltes dabei statt 
hat. Damit ist, m. H., die Entbehrlichkeit selbst dieser Regen- 
bogenhaut, die für Flüssigkeitsproduktion wie keine andere geschaffen 
erscheint, mit Sicherheit erwiesen. 

Wir sind aber noch weiter gegangen und haben an Eulenaugen 
von hinten her die Sehnervenleiste mit dem ganzen Pecten aus dem 
Auge exstirpiert. Sie sehen hier ein auf diesem Wege gewonnenes 
Präparat des Pecten und können sich weiter im mikroskopischen 
Bilde überzeugen, wie verhältnismäfsig gut dieser enorme Eingriff 
überstanden wird. Wir konnten aber auch weiter feststellen, dass 
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selbst an solchen Augen, ja wenn sogar ausserdem die Regenbogen- 
haut entfernt worden war, eine prompte Wiederherstellung der 
Kammer nach Punktion erfolgt. 

Endlich möchten wir Ihnen noch ganz cursorisch normale und 
punktierte Augen von Amphibien und Reptilien, und zwar vom 
Frosch und vom Krokodil zeigen, an denen wieder die Aderhaut- 
hyperämie hervortritt, und zum Schluss aus der Klasse der Fische 
2 Karpfenaugeu, bei denen nach Punktion die auffallendste Ver- 
änderung die enorme Hyperämie der an Stelle der fehlenden Ciliar- 
fortsätze sehr stark ausgebildeten hinteren Irisgetasse ist. 

Fassen wir das Wichtigste noch einmal zusammen, so wird 
Ihnen, m. H , dieser Überblick, der ja freilich wegen der Kürze 
der Zeit ein sehr lückenhafter bleiben musste, gezeigt haben, 
dass auch in den anderen Klassen der Wirbeltiere die Bedeutung 
der Iris für die Flüssigkeitsproduktion eine relativ untergeordnete 
ist, ebenso die des Pecten bei den Vögeln, dass dagegen überall die 
Beteiligung der Chorioidea wenigstens anatomisch eine ungemein 
auffällige ist. Wenn wir auch hieraus keine direkten Rückschlüsse 
auf das vSäugetierauge machen wollen, so werden Sie uns, ra. H., 
hoffentlich doch darin beistimmen, wenn wir glauben, dass der von 
uns beschrittene Weg, weiter fortgesetzt, geeignet sein kann, auf 
dem so wichtigen Gebiet der Ernährungsverhältnisse des Auges 
unseren Gesichtskreis zu erweitern und in manchen Punkten ein 
unterstützend - kritisches Material zu der Beurteilung des am Säuge- 
tierauge Gefundenen beizusteuern. 
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IV. 

Herr Stock (Freiburg i. Br.). Demonstration: 

1. Über Sehnervenveränderungen bei Myopie. 

2. Über experimentelle Keratitis parenchymatöse 
durch Trypanosomen. 

Mit 1 Fig. auf Taf. XI. 

3. Über experimentelle Veränderungen an den 
Augen des Kaninchens durch Blutinfektion 
mit pathogener Hefe. 

1. Über Sehnervenveränderungen bei Myopie. 

Im Jahre 1905 hat Axenfeld an dieser Stelle über einen 
anatomischen Befund in den Sehnerven von 2 myopischen Augen 
berichtet, den er als lakunäre Atrophie bezeichnete. Herr Professor 
Axenfeld ist der Ansicht, dass die bei manchen iYFyopen eintretende 
Sehnervenatrophie vielleicht die Folge einer solchen Lakunenbildung 
sein könnte. Ich habe im Laufe der letzten 2 Jahre 8 myopische 
Augen anatomisch untersuchen können und an 2 ganz dieselben Ver- 
änderungen gefunden, wie Axenfeld sie beschreibt; an 2 anderen 
sind m. E. Veränderungen zu sehen, die solch' eine Lakunenbildung 
ganz im Beginn darstellen, es ist also dieser Befund, wenigstens an 
unserem Material, nicht so exzeptionell selten, wie Elschnig meint. 

Bei den 8 Bulbi, die ich untersucht habe, schwankt die Myopie 
zwischen 15 und 34 D. Von den 4 Fällen mit lakunären Ver- 
änderungen am Sehnerven konnten 3 ophthalmoskopisch untersucht 
werden; sie zeigten die typischen myopischen Veränderungen, bei 
einem war der Einblick in die Tiefe wegen eines Hornhautgeschwürs 
nicht möglich. 

Bei dem einen Bulbus, dessen Sehnerven ich Ihnen hier demon- 
striere, war die Myopie 15 D. In den Schnitten, welche durch die 
Zentralgefässe gehen, sieht man, dass eine glaukomatöse Exkavation 
sicher nicht vorhanden ist. In diesen Schnitten sind auch die Defekte 
nicht vorhanden. Exzentrisch nach unten kann man feststellen, dass 
eine ganz grosse Partie des Sehnerven an Stelle der Nervenbündel 
leere Höhlen enthält. In diesen Höhlungen ist an einzelnen Stellen 
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die Glia gewuchert. Dass diese Atrophie nicht zu einer Exkavation 
der Papille führt, ist an den Schnitten deutlich festzustellen: die 
Hüllen des Sehnen' en fallen in der zur Axe senkrechten Richtung ein. 

Am zweiten Auge derselben Patientin, das eine Myopie von 
24 D. aufwies, ist eine kleinere Partie des Sehnerven auch exzentrisch 
temporal unten von solchen Hohlräumen eingenommen. An diesem 
Auge sieht man auch eine Kommunikation des Bulbusinnern durch 
die Lamina cribrosa mit solch einem Hohlraum, ein Bild, wie es 
auch in der Veröffentlichung von Polatti abgebildet ist. 

Im dritten Bulbus liegen ganz kleine beginnende Lakunen auf 
der temporalen Seite des Sehnerven, und ebenso in dem vierten 
Bulbus, der klinisch nicht untersucht werden konnte. 

Schnabel und El sehnig halten ja solche Veränderungen für 
charakteristisch für Glaukom und sind der Ansicht, dass durch das 
Hinausfallen der Lamina cribrosa in solche Hohlräume die Exka- 
vation entstehen müsste. Dass das jedenfalls nicht eintreten muss, 
beweist mein erster Fall, bei welchem der Sehnerv in der zur Axe 
senkrechten Richtung eingefallen ist. 

Axenfeld ist geneigt die Atrophie als eine aufsteigende De- 
generation des Sehnerven aufzufassen. Wie er sich diese besondere 
Form der Cavernenbildung denkt, die er mit der Höhlenbildung bei 
Syringomyelie vergleicht, darüber spricht er sich nicht genau aus 

Wenn wir von den Fällen absehen, bei welchen ein grosser Teil 
des Sehnerven atrophisch ist. so finden wir bei den übrigen den 
Beginn des Prozesses bisher immer auf der temporalen Papillenseite. 
Auf dieser Seite sind auch die Offnungen in der Lamina cribrosa. 
Es muss also diese Veränderung zweifellos etwas mit der Dehnung 
des Auges, die ja am hinteren Pol — auf der temporalen Seite des 
Sehnerven — am stärksten ist, zu tun haben. Man kann diese Ver- 
änderungen am besten so erklären, dass man annimmt, die Sehnerven- 
fasern werden durch den enormen Zug von der Netzhaut aus da ab- 
gerissen, wo sie ihr Mark verlieren, d. h. hinter der Lamina cribrosa.. 
Die abgerissenen Enden werden dann durch die Lamina cribrosa 
durch in den Bulbus hineingezogen; ausserdem weichen die anderen 
Enden vermöge ihrer Elastizität etwas nach hinten zurück. Wenn ganze 
Bündel auf diese Weise hinausgezogen sind, ist ein kleines Loch in 
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<ler Lamina cribrosa vorhanden, in das hinein Glaskörper oder Lymphe 
«indringen kann. Durch den Druck dieser Flüssigkeit wird das Loch 
langsam vergrössert. 

So kann man sich dann auch die manchmal garnicht genugsam 
begründete Sehherabsetzung bei exzessiver Myopie und damit einher- 
gehende Abblassung des Sehnerven erklären. 

Es ist nun ausserordentlich merkwürdig, dass gerade beim 
Glaukom auch solche Hohlräume im Sehnerven auftreten. Ich 
möchte annehmen, dass diese Hohlräume nicht die Ursache, sondern 
die Folge der glaukomatösen Exkavation sind. Die Nervenfasern 
werden über den Skleralsporn hinüber angespannt, die Lamina 
cribrosa weicht nach hinten aus; so reissen, da die Fasern nicht 
durch die Löcher der Lamina cribrosa durchtreten können, weil sie 
durch den Markgehalt zu dick werden, die einzelnen Fasern ab und 
es können ganz dieselben Löcher entstehen wie bei der Myopie. 

2. Über experimentelle Keratitis parenchymatosa 
durch Trypanosomen. (Mit 1 Figur auf Tafel XL) 

Auf dem letzten Kongress konnte ich Ihnen Präparate einer 
experimentellen Keratitis parenchymatosa durch eine Allgemein- 
infektion mit Trypanosomen beim Hunde zeigen. Ich war damals 
der Ansicht, dass diese Keratitis parenchymatosa durch Toxinwirkung 
von der Vorderkammer und der Iris aus entstanden sein könnte, 
weil es mir nicht gelungen war, in der Cornea selbst Trypanosomen 
nachzuweisen. 

Es sind in der letzten Zeit von Morax und Stargardt 
in der Cornea Trypanosomen gefärbt worden, aber in all den bis 
jetzt beschriebenen Fällen war mit der Keratitis parenchymatosa eine 
schwere Uveitis verbunden gewesen, sodass nicht sicher festzustellen 
war, ob nicht diese Uveitis das Primäre war. 

Ich zeige Ihnen hier die Cornea eines Kaninchens, bei welchem 
ohne jegliche Entzündung der Uvea eine reine Keratitis parenchy- 
matosa 2 Monate nach der Allgemeininfektion mit Trypanosomen 
eingetreten war. 

In dieser Cornea sieht man eine parenchymatöse Infiltration 
und neugebildete Gefasse, daneben an einzelnen Stellen zweifellose 
Nekrose. 
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Bei einer elektiven TrypanosomenfiLrbung kann man nachweisen, 
dass diese Lebewesen in enormer Zahl in der Hornhaut vorhanden 
sind. Es ist damit auch wieder eine sehr grosse Ähnlichkeit der 
Trypanosomenerkrankung mit der Lues nachgewiesen. Es können 
also die Trypanosomen in die intakte Cornea eindringen und hier 
zu Entzündungsprozessen führen; wenn man Rückschlüsse auf die 
Lues machen darf, so kann man wohl auch annehmen, dass sicher 
einzelne Formen der Keratitis parenchymatosa luetica durch eine 
direkte Ansiedelung der Spirochäten in der Cornea entstehen 

Technisch lässt sich eine so gute TrypanosomenfÄrbung nur an 
Alkohol absolut fixierten Präparaten mit Leishman's Farbe- 
gemisch erzielen. 

3. Über experimentelle Veränderungen an den 
Augen des Kaninchens durch Blutinfektion 
mit pathogener Hefe. 

Seitdem man auf die Hefen als Krankheitserreger mehr achtet* 
sind beim Menschen schon mehrere Fälle von Hefeinfektion be- 
schrieben worden; vielleicht mehren sich solche Mitteilungen noch, 
und es entpuppt sich mancher Fall von atypischer Tuberkulose al* 
Hefeinfektion. Der Fall von Busse hatte klinisch eine sehr erheb- 
liche Ähnlichkeit mit Tuberkulose, und bei der Patientin von Türk 
wurde anfangs auch die Diagnose tuberkulöse Meningitis gestellt. 
bis in der Lumbalpunktionsflüssigkeit Blastomyceten nachgewiesen 
wurden. Auch Hansemann hat eine solche Hefeinfektion der 
Meningen gesehen. Die Blastomycosis cutis von Gi Ichrist, 
Buschke und Busse zu gleicher Zeit beschrieben, ist ein in der 
englischen Literatur besonders sehr geläufiger Krankheitsbegriff. 
Von Stöwer und Lundsgaard sind aus Hornhautgeschwüren 
pathogene Hefen gezüchtet worden. 

In seiner Bakteriologie des Auges weist Axenfeld auf eine in 
der ophthalmologischen Literatur unbeachtet gebliebene Arbeit von 
Cohn hin, der angibt, durch Blutinfektion mit pathogenen Hefen eine 
endogene Konjunktivitis erzeugt zu haben. Diese Angaben haben 
mich veranlasst, Untersuchungen mit pathogenen Hefen anzustellen. 

Es wurde den Tieren eine Emulsion von Hefe Busse oder 
Klein — beide erzeugten dieselben Krankheitsbilder — in die 
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Ohrvene injiziert. Nach ca. 4 Tagen bildete sich eine knötchen- 
förmige Iritis, die sich von der durch Tuberkulose experimentell er- 
zeugten kaum unterscheiden lässt. Diese Iritis kann wieder voll- 
ständig ausheilen. Ebenso treten chorioiditische Herde auf, die nach 
einigen Wochen scharf umschrieben wurden und narbig ausheilten. 

Pathologisch -anatomisch unterscheiden sich diese Herde bei 
gewöhnlicher Hämatoxylin-Eosinfärbung kaum von Tuberkulose. Es 
sind epitheloide und Riesenzellen zu sehen, auch ein gewisser Kern- 
zerfall lässt sich im Zentrum der Herde feststellen. Bei elektiver 
Hefefärbung nach Weigert sieht man massenhaft Blastomyceten 
in den Entzündungsherden zerstreut, einzelne Hefezellen sind in 
Riesenzellen eingelagert. 

Auch in der Retina, besonders um die Papille, sind ähnliche 
Herde. 

Die Angaben von Cohn inbezug auf die endogene Konjunkti- 
vitis kann ich .auch bestätigen; es tritt eine stärkere konjunktivale 
Sekretion ein, in der Konjunktiva sieht man Follikel. Diese Follikel 
enthalten auch Hefezellen. Ebenso sieht man an den Meibom sehen 
Drüsen chalazionähnliche Bildungen, die sich auch als durch Blasto- 
myceten erzeugte Entzündungsherde erweisen. In der Haut findet 
man dieselben Bildungen. 

Als Resultat meiner Untersuchungen möchte ich als ganz be- 
sonders wichtig hervorheben neben der Iritis, Cyclitis, Chorioiditis 
die Retinitis metastatica. Es ist mir mit Tuberkulose nicht ge- 
lungen, vom Blutwege her eine metastatische tuberkulöse Retinitis 
zu erzeugen. Ich war geneigt, mechanische Verhältnisse anzunehmen. 
Nach diesen Hefeversuchen muss man aber mehr an die Disposition 
der einzelnen Gewebe denken, oder aber bleiben die grossen Hefe- 
zellen vielleicht in den engen Netzhautkapillaren leichter stecken. 

Dann aber ist es als ganz sicher festzustellen, dass es möglich 
ist, eine Konjunktivitis folliculosa auf hämatogenem Wege zu erzeugen. 

Vielleicht kommen einmal manche der bis jetzt noch in der 
Ätiologie vollständig dunkeln Fälle von Uveitis auf Hefeätiologie 
heraus und dann muss man bei manchen Konjunktivalerkrankungen, 
z. B. Frühjahrskatarrh, doch immer auch an solche Erreger denken. 
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Diskussion. 
Herr El sehn ig: 

Soweit ich aus der flüchtigen Untersuchung der ausgestellten 
Präparate von Myopie es beurteilen kann, handelt es sich um 
einen von der glaukomatösen Sehnervenatrophie völlig ver- 
schiedenen Prozess. Die Veränderungen am Sehnerven- 
eintritte halte ich für kongenital (rudimentäre Kolobom- 
oder Cystenbildung durch Einstülpung von Netzhautelementen 
in den Sehnerven, wie ich es mehrfach beschrieben und ab- 
gebildet). Die „lakunäre" Atrophie macht den Eindruck, als 
ob die Nervenfasern den stellenweise abnorm weiten Kaum der 
Septen nicht ausfüllen, sondern denselben intakt passieren, 
während der Rest mit lockerem Gliagewebe erfüllt ist. Nirgends 
sah ich Zeichen von glaukomatöser Degeneration der Nerven- 
fasern. 

V. 

Herr Bartels (Strassburg i. E.) demonstriert mikroskopi- 
sche Präparate zu dem Vortrag: Über Fibrillen 
und Fibrillensäure in den Nervenfasern des Optikus. 



VI. 

Herr Birch - Hirschfeld (Leipzig) demonstriert mikro- 
skopische und makroskopische Präparate zu dem 
Vortrag: Zur Kenntnis der Osteome der Orbita. 



VII. 

Herr Uhthoff (Breslau): Ein Fall von grosser syphili- 
tischer (gummöser) Ulceration der Cornea, Con- 
junktiva und Sklera. 

Mit 1 Fig. auf Taf. XII u.l Fig. im Text. 

Die 55 jährige Frau. Emilie BL, wurde am 7. XI liKtö 
in die Universitäts-Augenklinik zu Breslau aufgenommen. Sie will 
im Sommer 1 ( .M)5 vorübergehend an heftigen Hinterkopfschmerzen 
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und im November desselben Jahres an heftigen Kopfschmerzen in 
der Stirn gelitten haben. Zugleich rötete sich das linke Auge und 
die Entzündung nahm allmählich zu. Patientin nahm erst 4 Monate 
nach dem Beginn der Krankheit ärztliche Hilfe in Anspruch; trotz 
aller angewendeten Mittel jedoch schritt der Prozess stetig vorwärts. 

Von einer spezifischen Infektion wird nichts angegeben, doch 
hat Patientin 10 Kinder gehabt, von denen keines lebt. Mehrere 
wurden tot geboren, einige starben sehr früh gleich nach der Geburt, 
5 mal Abort in 4 — 5 Monaten. 

Der objektive Befund: Rechtes Auge normal. Linkes Auge: 
Die Conjunctiva bulbi und die oberflächlichen Skleralpartien sind nach 
aussen, oben und unten von der Cornea in einer breiten halbringförmigen 
Zone von ca. 1 cm Durchmesser in ein schmutzig graugelblich be- 
legtes tiefgreifendes Ulcus verwandelt mit wulstigem Rande nach der 
Peripherie. Auch die Randpartien der Hornhaut, besonders im oberen 
Abschnitt, sind bis in die tieferen Schichten ulcerös zerfallen. Die 
angrenzenden Kornealpartien zeigen eine tiefliegende, intensiv graue 
Trübung mit einer grossen Anzahl besenreiserartig sich verzweigenden, 
neugebildeten Gefasse. Einzelne hintere Synechien der Iris. S = 
Fing. 2 m. 

Es wird eine energische antisyphilitische Behandlung eingeleitet, 
doch verträgt Patientin Quecksilberpräparate (Inunktionen, Kalomel- 
Injektionen) sehr schlecht und bekommt sehr bald Intoxikations- 
erscheinungen (Stomatitis usw.). Ebenso wird Jodkalium nicht ver- 
tragen und muss durch Sajodin ersetzt werden. 

Der lokale ulceröse Prozess trotzt aller, auch lokaler Therapie 
(Protargol, Kaustik usw.) und macht im Laufe der nächsten Monate 
unaufhaltsame Fortschritte, sodass das grosse Ulcus bald die ganze 
Hornhaut ringförmig umgriffen hat und auch die Randpartien der 
Cornea immer weiter mitbeteiligt. 

Mitte Dezember 1906 perforiert das Ulcus die Sklera nach 
aussen von der Cornea in einem ca. I cm im Durchmesser ent- 
haltenden Terrain und schreitet sowohl nach der Fläche als nach 
der Tiefe stetig weiter vor, gleichzeitig die Randpartien der Hornhaut 
immer weiter in Mitleidenschaft ziehend. Fig. 1, S. 268, stereoskopische 
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Photographie, gibt eine ungefähre Ansicht von '1er Grösse des Pro- 
zesses in der ersten Beobachtungszeit. 

Die bakteriologische Untersuchung der Massen aus dem üe- 
schwürsgrunde zeigt Streptokokken, anscheinend nicht 'pathogenen 
'""harakters. 

Die Allgemein Untersuchung der Patientin ergibt in Bezug auf 
die sinnstigen inneren Organe keinen pathologischen Befund, auch 
neigen sich keine Lymphdrüsen- 
Schwellungen weder der präauri- 
kularen noch der submaxillären. 
Dagegen ergibt die rhino- 
logische Untersuchung einen aus- 
gedehnten ulcerösen Sehleim- 
hautprozess auf beiden Seiten 
mit Schwund des knöchernen 
(■Wustes der rechten unteren 
Muschel. Die Veränderung wird 
ihrer Erscheinung nach als eint 
syphili tische angesprochen. 

Da der Prozess am Äugt 
stetig weitere Fortschritte macht. 
'■'* '■ die Perforation der Sklera immer 

grösser wird und das Auge erblindet, erfolgt am 12. I. 1907 dit 
Enukleation. Die Heilung der Wunde verläuft ohne Zwischenfall. 
Die mikroskopische Untersuchung ergibt einen Befund, der ah 
gummöser uli-emser Prozess gedeutet werden muss. Sie sehen, meiiu- 
Herren, hier auf dieser Abbildung (Fig. 1. Taf. XII) einen Horiznntal- 
scbnitt durch den Bulbus, der die ganze Ausdehnung des Prozesse? 
übersehen lägst. Die Bänder des Ulcus sind mächtig gewulstet und 
entzündlich infiltriert mit sehr starker (iefassneubildiing. Kbeuso ist 
der ganze lioschwiirsgrund in liranulationsgewebe verwandelt mit 
starker Neubildung von befassen, ein Teil des Ulcus ist in den Kaml- 
partien mit Epithel überkleidet. Die Cornea ist in den oberfläch- 
lichen Schiebten gleichfalls in fi ran ulatiousge webe verwandelt, nur 
die tiefereu Schichten sind zum Teil noch erhalten unter starken 
Faltungserscheinungen der Membrana Descemitii. 
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Nach aussen vom Limbus der Cornea ist die Sklera in einem 
grossen Abschnitt von runder Gestalt vollständig ulcerös zerfallen 
und perforiert, sodass der Prozess direkt auf die benachbarte Chorioidea 
übergreift und zu einer starken Verdickung derselben führt. In der 
rmgebung der Perforationsstelle ist die Netzhaut durch subretinales 
Exsudat abgelöst. Die Iris zeigt mälsige entzündliche Veränderungen. 
Die hinteren Abschnitte des Bulbus sind im wesentlichen frei 

Tch habe einen analogen Fall bisher nicht gesehen (auf ca. 
150000 Augenkranke), wenn ich auch eine Anzahl von Fällen 
gummöser Neubildungen in der Gegend des Ciliarkörpers mit Durch- 
bruch nach aussen beobachten konnte. Ebenso habe ich in der 
Literatur eine Beobachtung von gummöser Ulceration der Conjunc- 
tiva, Cornea und Sklera in dieser enormen Ausdehnung nicht auf- 
finden können. 



VIII. 
Herr Wagen mann (Jena): 

1. Über Epithelimplantation hinter derlris mit 
beginnender Cystenbildung nach perforierender 
Stichverletzung der Sklera. 

Mit 8 Fig. auf Taf. XIII/XIV. 

Buhl und Bothmund führten bekanntlich 1872 die Ent- 
stehung der traumatischen Epidermoidome darauf zurück, dass bei 
der perforierenden Verletzung entwickelungsfähige epitheliale Keime 
mannigfacher Art, vor allem Cutisteile, Cilien etc. in das Auge mit 
hineingerissen und auf und in die Iris überpflanzt werden. 

Aber auch die serösen traumatischen Iriscvsten fassten sie als 
Implantationscysten auf durch Übertragung losgelöster Hornhaut- 
epithelien in die Iris und Wucherung dieser verschleppten Keime. 

Stölting (1885) modifizierte resp. erweiterte diese Buhl- 
Kot hm und sehe Hypothese hinsichtlich der Entstehung der serösen 
traumatischen Iriscvsten durch die Annahme, dass das Hornhaut- 
epithel per continuitatem durch den Wundkanal hindurchwuchere 
und sich eventuell unter nachträglicher Absehnürung durch Schluss 
der Hornhautwunde auf der Iris implantiere. 
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Dass im Sinne der Buhl-Roth mundsehen Hypothese Im- 
plantation isolirter Epithelmassen und Wucherung der Zellen auf 
dem fremden Boden vorkommt, ist mehrfach anatomisch nachge- 
wiesen. Freilich steht noch der Beweis aus, dass sich aus diesen 
gewucherten Epithelinseln grosse seröse Cysten entwickeln kennen. 

Die isolirte Implantation von versprengten Epithelien und die 
Wucherung dieser Keime wurde schon einigemale anatomisch nach- 
gewiesen. 

Korn (1892 Ing.-Diss. Jena) fand in einem Auge, das ca. 
<*» Wochen nach perforierender Hornhaut-Iris-Linsenverletzung durch 
Pfeilschuss enukleiert war, hinter der nach Hornhautnaht glatt ver- 
narbten Hornhautwunde im Gewebe der Iris einen grossen (0,4:0,7 mm) 
Zapfen schön ausgebildeten Hornhautepithels, aber keine Hohlraum- 
bildung im Innern. 

Wintersteiner (1900 Bericht über die 28. Vers. d. ophth- 
ftes. p. 4) erwähnte den Befund einer verzweigten Epithelinsel im 
Pupillarteil der Iris nach perforierender Cornealverletzung mit Iris- 
anwachsung. 

Früchte (1906, Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. XLIV. IL p. 246) 
wies in einem Auge, das 35 Tage nach perforierender Cornealver- 
letzung mit Irisvorfall und traumatischer Katarakt durch Stock- 
schlag enukleiert war, in der Iris einen kleinen Epithelknoten und 
innerhalb der Linsenkapsel zwischen den infiltrierten Zerfallsmassen 
zwei deutliche Epithelhaufen nach, die mit dem Epithelknoten in 
der Iris in keinem Zusammenhang standen. Das Epithel glich dem 
Hornhautepithel. Ich bin schon seit längerer Zeit im Besitz eines 
Auges, in dem nach perforierender Stichverletzung der Sklera hinter 
der Iris in der Gegend der veränderten Ciliarfortsätze eine Epithel- 
implantation mit lebhafter Wucherung und mit beginnender Cysten- 
bildung stattgefunden hat. 

Es handelte sich um eine mehrere Monate vorher erfolgte 
Messerstichverletzung der Sklera mit doppelter Perforation des Auges 
und narbiger Abschnürung des hinteren Bulbusteils, sodass das 
Auge Sanduhrform besitzt. Der Schnitt näherte sich an einer 
Stelle dem Limbus corneae. An dem aseptisch geheilten Auge 
findet sich beträchtliche Vertiefung der vorderen Kammer und Ab- 
lösung des Ciliarkörpers. 
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An der vorderen Skleralnarbe findet sich Vernarbung mit einer 
dicken Zwischenbindegewebsschicht. Der benachbarte Teil des Ciliar- 
körpers ist weit abgehoben, die Ciliarfortsätze sind bulbus- einwärts 
gezogen und in das angrenzende Narbengewebe zum Teil einge- 
schlossen. Der gegenüberliegende Teil des Ciliarkörpers ist eben- 
falls total abgelöst samt dem vorderen Aderhautabschnitt und 
durch den starken Narbenzug weit hinter die Iris gezogen. Die 
Iris ist stark nach hinten und zur Narbe hingezogen, die Linse 
fehlt, hinter der retrahierten Iris liegt ein Rest von Glaskörper- 
gewebe und Blut. Hinter der Iris und neben den nach einwärts 
gezogenen Ciliarfortsätzen findet sich in dem mäfsig dichten Narben- 
gewebe das isolierte Epithelnest. Erreicht man im Verlauf der 
Schnittserie diese Stelle, so findet man zuerst einen kleinen Epithel- 
zapfen, der aber in den nächsten Schnitten schnell an Umfang 
wächst und in 3 Zapfen sich teilt, die rasch an Stärke zunehmen. 
Die einzelnen Teile sind durch Narbengewebe getrennt, weiterhin 
fliessen zwei Teile wieder zusammen (Tafel XIII, Fig. 1 u. 2). 

Die Zellmassen sind noch in lebhafter Wucherung begriffen 
gewesen. Die periphere Zone zeigt dichter stehende zylindrische 
Zellen, vielfach sieht man kleine Epithelsprossen und Zapfen in 
die Umgebung hineinragen und Gewebsteile umschliessen. Da das 
Bindegewebe hier mehrfach Pigmentzellen enthält, so sind auch 
Pigmentszapfen und Kugeln von den Epithelien ringsum eingeschlossen. 

Von der Peripherie aus werden die Zellen grösser und ähneln 
vollkommen den Hornhautepithelien. Man erkennt vielfach deut- 
liche Riffelung der Zellen. 

Verfolgt man die Epithelmassen weiter, so tritt an mehreren Zapfen 
deutliche Hohlraumbildung auf. An dem grössten Zapfen und an seiner 
breitesten Stelle findet sich ein grosser Hohlraum mit mehreren Buchten 
und Fächern. In dem Lumen liegen stellenweise Pigmentzellen ein- 
geschlossen, man erkennt dort grosse rundliche resp. kugelige tief- 
schwarze Pigmentzellen, die offenbar gewuchert sind (Taf. XIII, Fig. 1). 
Diese Pigmentzellen stammen vom Ciliarkörperpigment. 

Nach dem Lumen des Hohlraums hin ändert sich die Zellen- 
form der Hornhautepithelien (Tafel XIV, Fig. 3). Die Epithelzellen 
werden platter, die Kerne langgezogen, auf dem Durchschnitt spindel- 
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förmig. Die innerste Zellenlage hat völlig endotheliales Aussehen 
erhalten. Auch an den schmalen Brücken, die die Fächer und Buchten 
noch umsäumen, erkennt man deutlich die endothelartigen Zelltormen. 
In dem Lumen findet sich ausser den genannten freischwimmenden 
Pigment-Epithelzellen eine Flüssigkeit, nichts von Detritus oder 
zerfallenen oder abgcstossenen Epithelzellen. 

Der Fall zeigt, dass je nach der Schnittrichtung von der Ober- 
fläche mitgerissene Epithelien auch hinter die Iris verschleppt werden 
können. Offenbar handelte es sich um die vom Limbus her mit- 
gerissenen Hornhautepithelien. Dafür spricht die Form und Riffelung 
der Zellen und das Fehlen von Becherzellen, die bei implantierten 
Conjunctivalepithelzellen nachweisbar sind (Meiler). Die Zellen 
haben günstigen Boden für ihre Wucherung gefunden und waren 
noch in lebhafter Wucherung begriffen. 

Sodann zeigt der Fall ausgesprochene beginnende Hohlraum- 
bildung mit serösem Cysteninhalt. Freilich steht dahin, ob aus dieser 
Bildung der Befund einer grossen serösen Cyste sich weiterhin ent- 
wickelt hätte mit bindegewebiger Kapsel und dünn geschichtetem 
Epithel. Da die Ausbildung der serösen Iriscysten meist längere 
Zeit, oft Jahre erfordert, so könnten wir eventuell noch ein frühes 
Stadium der ganzen Veränderung vor uns haben. Es fehlt bis jetzt 
jede Andeutung einer bindegewebigen Kapsel und besonders am Rand 
überwiegt noch die Bildung mehr fester Zellzapfen. Jedenfalls ver- 
dient dieser Befund der beginnenden Hohlraumbildung volle Be- 
achtung. Bei Korn und Früchte handelte es sich noch um 
solide Zapfen, der eine Fall war .">, der andere 6 Wochen nach der 
Verletzung enukleiert. 

2. Perforierende Verletzung durch Radfahrer- 
Knallerbse mit zinnoberroten Massen im 
Glaskörper und umschriebener Fremdkörper- 
entzündung. 

Mit 1 Fig. auf Taf.. XV. 

M. H. ! Ich möchte über eine seltene Augenverletzung mit 
-eigenartigem pathologisch-anotomischem Befund berichten. Das 
Auge wurde mir von einem auswärtigen Augenarzt mit der kurzen 
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Notiz übersandt: Verletzung des rechten Auges durch Eindringen 
von Sand bei einer Knallerbsen- bezw. Kadfahrerbombeuexplosion. 
Das Auge zeigte eine horizontale mit einem Zwischengewebsstreifen 
verheilte junge Hornhautnarbe. Das Auge wurde deshalb nach 
aussen von, der Hornhautmitte vertikal aufgeschnitten und die grössere 
innere Hälfte eingebettet. 

Auf dem Durchschnitt erschien die Kammer ganz seicht, die 
Linse fehlte bis auf einen schmalen Streifen hinter der Iris Der 
Glaskörper erschien durchscheinend, etwas verdichtet und leicht 
streifig. Hinten unten zeigte sich die Glaskörpersubstanz in einem 
bogenförmigen Streifen zinnoberrot gefärbt und davor lag noch 
ein kleiner Fleck von derselben Farbe in durchscheinenden, etwas 
verdichteten Glaskörper eingebettet. 

Die grössere innere Hälfte wurde in Celloidin eingebettet und 
in fortlaufender Schnittserie geschnitten. 

Verfolgt man die Schnitte in der Serie, so zeigt sich eine 
zentrale ausgedehnte Hornhautperforation. Die Wunde ist leicht 
geschlossen, der Perforationsrand ist etwas einwärts gedreht und 
klafft nach hinten. Das zarte Zwischengewebe setzt sich unmittel- 
bar in den Glaskörper fort. Mit dem Wundrand der Cornea ist 
die Iris verklebt. Die Linse fehlt grösstenteils, nur ein schmaler 
Rest liegt hinter der Iris. Die nach unten im Glaskörper liegende 
zinnobeiTote Masse wird von Schnitt zu Schnitt dicker. In den 
tiefen Schnitten zeigt sich folgendes: von der Narbe aus zieht ein 
feiner roter Streifen in dem wenig veränderten Glaskörper nach 
hinten und geht dann ziemlieh plötzlich in eine auf dem Durch- 
schnitt ovale rote Masse über, die etwa 4 mm lang und 2 mm dick 
ist. Die Masse liegt unten etwas dem Bulbusäquator und der 
Bulbuswand genähert, etwa an der Stelle, wo im Glaskörper frei 
sich senkende Fremdkörper gewöhnlich liegen bleiben. Von der 
dicken roten Masse zieht ein feiner roter Faden nach hinten und 
erreicht die hintere Bulbuswand (Tafel XV, Fig. 1). 

Mikroskopisch besteht die im Glaskörper gelegene Masse aus 
einer amorphen Substanz, die im auffallenden Licht zinnoberrot und 
im durchfallenden Licht schwarzbraun aussieht. In dem vorderen 
Teil der komptakteren Substanz erkennt man dichtgelagerte Lvmpho- 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. jy 
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cyten, die die amorphe Substanz stark aufgelockert haben. Die 
Lymphocyten liegen zum grössten Teil zwischen den kleinsten Körnern, 
doch haben sie auch vielfach Körner in sich aufgenommen In dem 
hinteren Abschnitt der amorphen Masse sind erst wenige Leukocyten 
eingewandert. Der grössere Herd ist mit spärlichem Fibrin um- 
geben. Auch in den von der kompakten Masse ausgehenden zarten 
Fäden finden sich zahlreiche Leukocyten eingedrungen, ebenso ist 
etwas fadiges Fibrin zu erkennen. Der benachbarte Teil des Glas- 
körpers erscheint etwas verdichtet, auch mit fädigem Fibrin durch- 
setzt, ebenso sieht man zerstreute Leukocyten. 

In der Nachbarschaft des grossen Herdes findet sich massige 
zellige Infiltration, so im Ciliarkörper, an der Pars ciliaris retinae, 
in dem vorderen Bezirk der Netzhaut und Aderhaut. Der Grad 
der entzündlichen Infiltration ist aber nur ein mäfsig starker und 
die Ausdehnung umschrieben. Die eingelagerten Zellen sind fast 
durchweg einkernige Leukocyten. In einiger Entfernung von den 
amorphen Massen hört die Entzündung auf, auch der übrige Glas- 
körper erscheint zellenarm. 

Die eingedrungenen Massen haben nur eine umschriebene 
fibrinös eitrige Entzündung durch chemischen Reiz hervorgerufen. 

Durch mikrochemische Untersuchung, die Herr Prof. Wolff 
im chemischen Laboratorium freundlichst ausführte, liess sich fest- 
stellen, dass die rote Masse keine organische Eisen- oder Kupfer- 
verbindung sein kann. Ob es Zinnober (HgS) ist, liess sich 
chemisch bei der geringen Substanzmenge nicht beweisen, aber auch 
nicht ausschliessen. 

Wie Sie, meine Herren, aus der Abbildung, dem makrosko- 
pischen und mikroskopischen Präparate ersehen können, handelt es 
sich um einen höchst eigenartigen Befund. 

3. Ein Fall von doppelseitiger echter Ptosis 
adiposa bei einem 16jährigen jungen Mann. 

Mit 1 Figur im Text 

M. H. ! Ich wollte mir erlauben, Ihnen Abbildungen und 
Präparate von einem Fall von echter Ptosis adiposa zu demon- 
strieren. 



Es handelte sich um einen 1 G jährigen Patienten . der seit 
ö Jahren starkes Überhängen des Oberlides an beiden A'Ogen ohne 
Ursache bemerkt hatte. In den letzten Jahren soll Verschlimmerung 
eingetreten sein. 




Bei geschlossenen Lidern erschien die Cutis der Lider zart, 
etwas gerötet und leicht abschuppend. Sie erschien vorgedrängt 
durch eine gleichmäfsige Wulstuiig oberhalb des Tarsus, die sich 
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teigig anfühlte. Wurde das Auge geöffnet, so bildete sich eine 
stark überhängende Oberlidfalte, die beim Blicke gerade aus den 
Lidrand vollständig deckte. Die Cilien stiessen an die Falte und 
waren auch grösstenteils, besonders am rechten Auge, verdeckt. 
(Vergl. Textfigur, S. 275). 

Der Patient war durch die doppelseitige Falte entstellt, auch 
sonst geniert und wünschte deshalb die Operation. 

Nach der Excision eines ovalen Hautstücks am rechten Oberlid 
schimmerten gelbliche, unter der Fascie in der Tiefe gelegenen Massen 
durch. Es wurde darauf eingeschnitten und sofort quoll gelbes Fett- 
gewebe hervor. Ein mehrere cm langes und kleinfingerdickes Stück 
Fettgewebe wurde excidiert. Das Fettgewebe war durch keine Kapsel 
abgegrenzt, hing aber zusammen. 

Nach der Excision wurde die Hautwunde durch feine Suturen 
geschlossen und heilte glatt aus. Der kosmetische Effekt war 
ein guter. 

Fünf Tage später wurde auch links nach Excision eines 
ovalären Hautstücks ein ebenso grosses Stück lipomatösen Gewebes, 
das unter der Fascie lag, entfernt. Auch hier trat schnelle Heilung ein. 

Die Operation war beiderseits in Lokalanästhesie mit Aethyl- 
chlorid und Betupfen der Wundfläche mit feuchten Kokaingaze- 
tupfern ausgeführt. 

Acht Tage nach der zweiten Operation wurde Patient ent- 
lassen. Beiderseits sah man nur noch eine feine lineare Haut- 
narbe. Die Hautverdickung bei geschlossenen Lidern ist völlig ver- 
schwunden. Bei geöffneter Lidspalte und horizontaler Blickrichtung 
hat die Oberlidfalte fast normales Aussehen. Die Falte bleibt 
mit ihrem unteren Rand 4 mm vom Lidrand (Ciliengrenze) entfernt. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung erwies sich das excidirte 

« 

Gewebe als einfaches Fettgewebe Es handelt sich also im vor- 
liegenden Falle um eine lipomatöse Hypertrophie des subfascialen 
Fettgewebes, um eine echte sogenannte Ptosis adiposa. 

Diskussion. 
Herr Wiutersteiner: 

Zu dem ersten Falle von Epithelieninplantation sei erwähnt 
dass ich seit meinem Vortrage über Iriscysten im Jahre 1900 der 



— 277 - 

Frage weiter nachgegangen bin und Gelegenheit hatte, mehrere 
neue Fälle histologisch zu untersuchen. In einem derselben 
fand sich als Folge einer Sodawasserflaschenexplosion eine 
perforierende Verletzung nahe dem Limbus und eine mikrosko- 
pisch kleine Epithelcyste in der Irisnarbe. Sie war nur auf 
wenigen Schnitten zu finden, hatte aber bereits ein scharf 
abgegrenztes deutliches Lumen. In einem anderen Falle von 
perforierender Skleraverletzung fanden sich Epitheleinschlüsse 
im Ciliarkörper selbst, welche nach ihrer Zellform sicher 
nicht cornealer, sondern konjunctivaler Abstammung waren. 
Beide Fälle habe ich vor über zwei Jahren in der Wiener 
ophthalmologischen Gesellschaft gezeigt und besprochen. In 
jüngster Zeit untersuchte ich einen sehr interessanten Bulbus, 
welcher mir von Bock (Laibach) zugesandt worden war, eine 
Atrophia bulbi mit enormer Keratektasie, verursacht durch eine 
Explosion vor 5 Jahren. An Stelle der Hornhaut fand sich 
ein sehr dünnwandiges bindegewebiges Staphylom ohne Pig- 
mentierung. Die Iris fehlt, geringe Reste der Retina und 
Linsenkapsel sind am Sehnerveneintritte zusammengeballt. Der 
ganze trotz der Atrophie weite Bulbusraum stellt eine enorme 
Cyste dar, welche von geschichtetem Plattenepithel ausgekleidet 
ist. Letzteres überzieht demgemäfs nicht nur die Hinterfläche 
des Hornhautstaphyloms, sondern auch den atrophischen Ciliar- 
körper, die Chorioidea und in der Nähe des Sehnerveneintrittes 
die in Schwielen gebettete Retina und ein daselbst eingeheiltes 
Sandkorn. 

IX. 

Herr Franke (Hamburg): Demonstration mikroskopischer 
Präparate von: 

1. Streptothrix des Tränenröhrchens. 

Fälle von Streptothrix der Tränenröhrchen gehören bisher noch 

immerhin zu den seltenen Vorkommnissen und ich glaube daher, dass 

die Demonstration derartiger Präparate nicht ohne Interesse wäre. 

Nach zur Neddeirs Zusammenstellung verfügen wir bisher 

über 47 derartige Fälle, von welchen bisher auch 11 kulturell 
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festgestellt sind. Ich habe bisher .') derartige Falle zu sehen Gelegen- 
heit gehabt. Dieser dritte Fall betraf einen 50jährigen Gutsbesitzer 
aus Mecklenburg, der seit etwa Jahresfrist an Tränen- und Bindehaut- 
entzündung erkrankt war. Es fanden sich die typischen Symptome 
am unteren Tränenröhrchen. welche schon klinisch die Diagnose zu 
stellen erlaubten. Die Untersuchung des klein-bohnengrossen ent- 
fernten Konkrements ergab, dass es sich zweifellos um eine Stretothrix- 
Art handelte, wofür die Verzweigungen, die kolbigen Anschwellungen, 
das Verhalten gegen Gram u. a. sprachen. Leider gelang es nicht 
eine Kultur zu erzielen, obwohl in dem hygienischen Institut zu 
Hamburg das ganze Konkrement verwendet und die verschiedensten 
Nährböden aerob und anaerob versucht wurden. So wird auch für 
diesen Fall sich nicht entscheiden lassen, ob wir es mit einer Form 
zu tun haben, welche sich den Streptothrix- oder den Aktinomyces- 
Arten mehr nähert. Die Schwierigkeit diese Frage zu klären liegt 
noch mehr als in der Seltenheit der Fälle daran, dass nicht die 
Pilzart an sich den Grund zu Misslingen der Kulturversuche ergibt, 
sondern ihre in den besonderen Fällen geschwächte oder veränderte 
Fähigkeit der Weiterentwickelung auf den sonst ihr zusagenden 
künstlichen Nährböden. 

2. B i n d e h a u t g e s c h w u 1 s t. 

Weiterhin, meine Herren, wollte ich mir gestatten, Ihnen die 
Bilder einer eigentümlichen Wucherung der Bindehaut vorzulegen, 
welche ich vor etwa dreiviertel Jahren bei einem im übrigen gesunden 
Manne entfernte. 

Der Patient war in das Marien-Krankenhaus in Hamburg ge- 
schickt, und aus dem mitgegebenen Schreiben seines Arztes konnte 
ich entnehmen, dass sich das Gewächs innerhalb eines Jahres etwa 
bis zur bisherigen Grösse entwickelt hatte. 

Es handelte sich um eine Wucherung, die sich beim Umstülpen 
des rechten Oberlides hahnenkammartig hervorstülpte und vom innern 
bis zum äusseren Lidwinkel reichte. Die obere Übergangsfalte selbst 
war frei, die Basis des etwa 4 riim hohen Hahnenkamms sass hinter 
dem oberen Bande des Lidknorpels, so dass die Vorderfläche der 
Neubildung fast unmittelbar in denselben überging. Vorder- und 
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Hinterfläche der Geschwulst waren glatt und mit Epithel überzogen, 
die freie Kante höckrig und wie zerfressen. Die Bindehaut bot im 
übrigen keine besonderen Anomalien, abgesehen von einer leichten 
Conjunctivitis mit Sekretion, wie sie ja durch die mechanische 
Heizung erklärlich war. Die mikroskopische Untersuchung ergab 
folgendes : Im wesentlichen handelt es sich um Granulationsgewebe, 
welches eng an die Gefässe der Schleimhaut sich anlegt. Wohl 
entwickelte typische Unna 'sehe Plasmazellen, die als solche beson- 
ders bei Methylenblaufärbung ihre Charakteristika zeigen, den plasroa- 
reichen Zellleib und den exzentrisch gelagerten Kern. Die dichten 
Massen der Plasmazellen zeigen bei genauem Hinsehen schon bei 
schwacher Vergrösserung die perivaskuläre Lagerung, sie lösen sich 
geradezu in Stränge auf, welche die Gefässe eng einscheiden. Die 
Granulatioaswucherung als Ganzes verliert sich mit im ganzen 
scharfer Grenze nach hinten hin, die tieferen subkonjunktivalen 
Schichten zeigen ausser stark gefüllten Gefassen keine Abweichungen, 
abgesehen von mechanischen Momenten (Blutungeil). 

Die Granulationswucherung verschmächtigt sich nach der einen 
Seite, um in eine leichte zellige subepitheliale Infiltration überzugehen, 
die als solche auch ausgesprochen perivaskulären Charakter trägt. 
In diesem Bereiche ist das Oberflächenepithel erhalten, während es 
an den anderen Partien zum Teil fehlt, zum Teil einem Schorf Platz 
gemacht hat. Die Mehrzahl der Schnitte zeigt in den Bereich der 
nicht in die Infiltration einbezogenen Schleimhaut schön umgrenzte 
Lymphfollikel. 

Wir haben es hier also mit einer Neubildung zu tun, wie sie 
ähnlich und in einer derartigen Grösse bisher nicht beobachtet ist. 
Auch in der neuesten Bearbeitung der Bindehauterkrankungen von 
Saemisch konnte ich ein Analogon der Neubildung nicht auffinden, 
welche ja am nächsten in ihrem Aufbau sich den breiten Kondylomen 
der Haut nähert, obwohl — wie erwähnt — von Lues nichts nach- 
weisbar war. Der Patient ist bisher gesund geblieben. 

3. Irisgeschwulst. 

M. H. ! Die Geschwulst, deren Bilder ich mir Ihnen vorzulegen 
erlaube, stammt von einer 50 jährigen Patientin, welche am 30. Juli 1906 
in meine Behandlung trat. Anamnestisch war bei der sonst nach 
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allen Richtungen hin gesunden Frau nur festzustellen, dass ganz 
zufällig vor zwei Wochen ein „Blutfleck-, wie sie sich ausdrückte, 
entdeckt war. Derselbe war seither etwas grösser geworden: im 
übrigen hatte die Patientin an dem Auge keine Beschwerden gehabt. 

Der Befund ergab, dass sich im oberen Abschnitt der Iris eine 
etwa linsengrosse wirklich wie ein Blutstropfen aussehende Geschwulst 
fand, welche den Kammerwinkel völlig ausfüllte, und nicht ganz bis 
zum oberen Pupillenrand reichte. Die Oberfläche der Geschwulst 
war glatt, von himbeerfarbigem Aussehen, Gefasse auf der Oberfläche 
mit der Axenfeld-Westien sehen Lupe nicht zu erkennen. Die 
Pasern des umgebenden Irisgewebes sahen wie beiseite gedrängt au*. 
Die Iris war verfärbt, der Pupillenrand völlig mit der Linsenkapsel 
verwachsen. Das Auge selbst war fast reizlos, der Druck nicht 
erhöht, der Augenhintergrund ziemlich gut sichtbar, Sehschärfe noch 
ein Drittel. Da weder für Lues noch für Tuberkulose sich Anhalts- 
punkte finden Hessen, wurde an ein Sarkom gedacht, versuchsweise 
vier Wochen Jodkali gegeben. Hierbei trat eine langsame Ver- 
grösserung der Geschwulst ein, so dass sie allmählich pilzartig etwas 
über den Pupillenrand sich ausdehnte. Trotz energischen Zuratens 
konnte sich die Patientin zu einer Entfernung des noch ziemlich gut 
sehenden und sonst schmerz- und reizlosen Auges nicht entsehliessen, 
und gestattete nur den Versuch, die Geschwulst durch Iridektomie 
zu entfernen. 

Am 29. August VMM wurde daher, nachdem ein Lappen gebildet, 
der etwa das obere Drittel der Hornhaut umfasste, die Iris mit der 
aufsitzenden Geschwulst herausgezogen und dicht am Ciliarrand 
abgeschnitten. Es trat danach eine ziemlich starke Blutung ein. 
welche die Vorderkammer füllte und dadurch einen weiteren Einblick 
unmöglich machte. Die Heilung war eine etwas langsame, da die 
Wundränder etwas klafften und die Vorderkammer sich nicht her- 
stellte. Daher wurde fünf Tage nach der Operation eine Kauterisation 
der klaffenden Wundränder vorgenommen, worauf dann allmählich 
Heilung eintrat. 

Bemerkenswert ist, dass seit der Operation fast ein Jahr ver- 
gangen ist, ohne dass bisher eine Rezidiv am Auge aufgetreten ist. 
Das Auge ist jetzt reizlos, die Lappenwunde gut geheilt. Man 
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erkennt, dass bei dem Herauswälzen der Geschwulst und dem 
Anziehen der Iris an der nasalen Seite eine Dialyse entstanden war. 
Der Augenhintergrund ist ziemlich deutlich zu erkennen, die Seh- 
schärfe 1 / 7 . Die mikroskopische Untersuchung ergab folgendes : Das 
Auffallendste an dem Bilde ist die Lagerung der Neubildung um 
einen zentralen Hohlraum — Artefakt ist nach dem ganzen Bilde 
ausgeschlossen. Ein Teil der Wandung ist begrenzt von einer 
scheinbar stärker lichtbrechenden Membran. Der übrige Teil dea 
Umfanges wird direkt von den Zellen begrenzt, die einheitlichen 
Charakter zeigen und zum überwiegenden Teil die Geschwulst aus- 
machen. Es handelt sich um polygonale Zellen von epithelartigem 
Charakter mit bläschenförmigem Kern und schön entwickelten Kern- 
körperchen und Chromatin-Netz. Die Zellen liegen ohne Zwischen- 
substanz eng nebeneinander. Der Weichheit und dem Flüssigkeits- 
reichtum des Protoplasma entsprechend sind die interzellulären 
Lymphspalten deutlich erweitert, das Bild als Ganzes erinnernd an 
ein flüssigkeitreiches Deckepithel, wo die interepithelialen Spalten 
erweitert sind und den Stachelpanzer gut hervortreten lassen, welch 
letzterer natürlich hier fehlt. 

An vielen Stellen bekommt die Neubildung ein wabiges Aus- 
sehen, indem durch den Flüssigkeitsreichtum das Protoplasma so 
stark verflüssigt ist, dass nur das Spongioplasma erhalten geblieben 
ist und andererseits viele Zellen, beziehungsweise Kerne mit schmalem 
Protoplasmasaum, inmitten grösserer Lücken liegen. 

Ein weiterer zweiter Faktor der Geschwulst ist ein ziemlich 
reich entwickeltes Gefassnetz, an welches die eben beschriebenen 
Zellen eng herantreten, so dass man sich des Eindrucks nicht erwehren 
kann, dass die Zellen als solche einen ausgesprochenen epi- resp. 
endothelialen Charakter haben, in genetischem Zusammenhang mit 
der Gefasswand stehen und von dem Perithel ihren Ausgang genommen 
haben. Zerstreut durch die ganze Geschwulst finden sich verzweigte 
pigmenthaltige Zellen und freies Pigment. Mit der Erwähnung von 
Geschwulstriesenzellen ist die Geschwulst im wesentlichen charakteri- 
siert, die man als Peritheliom bezeichnen kann. 

Von eigentlichem Irisgewebe ist w r enig vorhanden. 
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Das Irisgewebe selbst zeigt leichte hyaline Verdickung der 
Gefasswände, Erweiterung derselben und leichte Perithelwucherung. 
An vereinzelten Gefassen zeigt sich verteilt über den ganzen Tumor 
eine Rundzellenanhäufung, Rundzellen von dem Charakter der 
Lymphoidzellen. 

Es handelt sich um eine Geschwulst, wie sie meines Wissens 
bisher noch nicht von der Iris beschrieben ist und die wir wohl 
als ein Endo- oder Peritheliom ansprechen dürfen. Eine be- 
sondere Eigentümlickeit der Geschwulst bildet, wie gesagt, die 
zentrale Höhle, welche wir wohl in Zusammenhang mit der viel- 
fach' auch sonst vorhandenen Verflüssigung des Protoplasma als 
eine cystische Erweichung auflassen müssen, wie sie ähnlich auch 
bei Geschwülsten der äusseren Haut vorkommt, die zum Teil in das 
Gebiet der Naevi gehören (Akanthoma adenoides cysticum). Nebenbei 
sei hier nur erinnert an die völlige Analogie zwischen Pigmentnaevis 
der Iris und der Haut, sowie an die Abstammung der Nävuszellen 
von der Epidermis. Ähnliche Vorgänge sehen wir auch bei epithelialen 
karzinomatösen Neubildungen der Haut, bei denen es zu einer 
schleimigen Erweichung der von dem Tumor umschlossenen binde- 
gewebigen Partien kommt. 

Ein weiteres Interesse aber, welches sich an diesen Fall knüpft 
und vielleicht einiger Worte bedarf ist das klinische, nämlich die 
entschiedene Gutartigkeit der Geschwulst, welche bisher wie erwähnt 
keine Rezidive gemacht hat. Wie ich einer Arbeit von Fehr ent- 
nehme, sind von den Fällen von Irissarkom, welche durch die Iri- 
dektomie entfernt sind, 72 () / geheilt geblieben und nur in denjenigen 
Fällen, wo der Tumor bereits in den Kammerwinkel gewachsen war, 
war eine Ausnahme davon festzustellen. 

Ich möchte nun die Vermutung aussprechen, dass es sich viel- 
leicht doch in einem Teil der dauernd geheilten Fälle nicht um 
gewöhnliche Sarkome gehandelt hat, sondern um Geschwülste, welche 
der unseligen nahe stehen. Grade genauere mikroskopische Unter- 
suchungen eines Teiles dieser Geschwülste stehen aus und bei weniger 
gründlicher Untersuchung wird matf leicht zur Annahme eines Sar- 
koms gelangen können. 
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Wenn ich also eine bisher anscheinend unbekannte Geschwulst- 
form der Iris in die Pathologie einführe, so möchte ich doch glauben, 
dass diese Form vielleicht schon früher bestanden hat und nur zufällig 
bisher übersehen ist. Jedenfalls dürfte die genaue anatomische 
Untersuchung aller derartiger Fälle geeignet sein, unsere Anschauung 
in Bezug auf die Operation, wie sie durch die grosse Arbeit von 
Wood im wesentlichen festgelegt ist, zu revidieren. In allen jenen 
Fällen, welche makroskopisch resp. klinisch die sichere Diagnose 
des Sarkoms nicht ermöglichen, wird man zunächst davon Abstand 
nehmen müssen, unbedingt auf der Enukleation zu bestehen. Man 
wird selbst in Fällen, in welchen die Geschwulst eine recht erhebliche 
Grösse erreicht hat, die Entfernung durch Iridektomie versuchen 
dürfen und erst nach genauer mikroskopischer Feststellung sich die 
weitere Entscheidung vorbehalten können. 

Diskussion. 
Herr G. Gutmann: 

M. H. ! Ich möchte mir nur erlauben an den Fall zu erinnern, 
welchen ich vor 2 Jahren hier erwähnte. Es handelte sich um 
ein kleines Mädchen mit kleinem sarkomähnlichem Iris-Tumor im 
Kammerwinkel des einen Auges. Von autoritativer Seite war 
die Enukleation geraten worden. Eine Hg-kur hat geholfen. 

HeiT Franke (Schlusswort): 

Lues war in dem Falle sicher auszuschliessen. Trotz Jod- 
kali vergrösserte sich die Geschwulst, auch der mikroskopische 
Befund spricht gegen Lues. 



X. 

Herr Schi eck (Göttingen) demonstriert mikroskopische 
Präparate zu dem Vortrag: „Über Ketinitis 
albuminurica-. 
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XL 

Herr Krauss (Marburg) demonstriert Präparate zu dem 
Vortrag: „Über die Orbitalvenen des Menschen." 



XII. 

Herr Greeff (Berlin): Die Heilung des blinden Longinus 
in Sage und Darstellung. 

M. H. ! Nach den vielen rein wissenschaftlichen Ergebnissen, 
die unser Kongress gezeitigt hat, darf ich vielleicht ihre Aufmerk- 
samkeit auf einige Minuten in Anspruch nehmen, um sie auf einen 
wenig bekannten Vorgang aus der Kulturgeschichte zu lenken, der in 
unser Fach hineinragt. Ich meine die Heilung des heiligen Longinus 
von der Blindheit, wie sie die Legendengeschichte lehrt und wie sie 
auf zahlreichen alten Gemälden dargestellt ist. 

Der römische Soldat, welcher die Seite Jesu am Kreuze mit seiner 
Lanze eröffnete, wird in alten lateinischen Martyrologien Longinus 
genannt. Er soll eigentlich Oassius geheissen haben. Der Name Longinu* 
bedeutet einfach Lanzenträger von koy/i] die Lanze, koyytvo^ der 
Lanzenträger. (Bei den Griechen wird der Hauptmann, welcher hei 
der Kreuzigung Christi gegenwärtig war und Jesum als .Sohn 
Gottes - und als .gerecht- bekannte [Math. 27, 54, Mark. 15, 3£i, 
Luk. 23, 47J, Longinus genannt.) 

Die Legende erzählt nun, dass der Soldat Longinus, nachdem 
er Christum mit der Lanze in die Seite gestochen habe, das Blut 
Christi aus der Seite aufgefangen und sich die Augen damit ge- 
waschen habe. Hierdurch wurden ihm die Augen geöffnet. Es war 
dies so gemeint, dass er Christum als Sohn Gottes erkannte. Er trat 
dann zum Christentum über und hat es schliesslich sogar bis zum 
Heiligen gebracht. Im Martyrologium Homanum ist sein Namens- 
tag der 15. März. 

Spätere Erzähler und Darsteller haben den Vorgang des Augen- 
öffnens nicht auf vorherige geistige, sondern leibliche Blindheit 
bezogen. 
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So hat sich denn im naiven Mittelalter die widersinnige Jahr- 

* hunderte lang geltende Legende entwickelt, dass der römische Soldat, 

welcher bei dem gekreuzigten Christus Wache hielt und Christum 

in die Seite stach, blind gewesen und durch Christi Blut von der 

Blindheit geheilt sei. 

Vielleicht ist die Legende auch entstanden aus dem Vers der 
heiligen Schrift im Evangelium Johannis, Kap. 19, V. 37. Videbunt, 
in quem transfixserunt = Sie werden sehen, in welchen sie gestochen 
haben, was sich wiederum auf eine Prophezeiung des Propheten 
Sacharia Kap. 12, V. 10 bezieht (denn sie werden mich ansehen, 
welchen jene zerstochen haben). Es fehlte nicht gelegentlich an 
Stimmen, welche hervorhoben, dass ein blinder Soldat Jesu nicht 
gut in die Seite gestochen haben könnte, aber unter zu Grunde- 
legung des einmal aufgestellten Dogmas nahmen diese an, dass er 
wohl nur einäugig gewesen sei, oder geschielt habe und dieses 
Leiden durch das Blut Christi geheilt sei. 

Körperliche Blindheit ist schliesslich leichter darstellbar als 
geistige, so ist es gekommen, dass auf den alten Kreuzigungsbildern, 
die Sie in jeder ftemäldegallerie sehen, der blinde oder eben von 
der Blindheit befreite Lanzenknecht Longinus, der Christi Seite 
durchbohrt, eine immer wiederkehrende Figur geworden ist. 

Man hat sich aus der Verlegenheit, wie ein Blinder den Stich 
ausfuhren könne, zu helfen gewusst. Auf den Bildern ist Longinus 
meist ein alter ehrwürdiger Mann in der mittelalterlichen Kleidung 
eines wohlhabenden Bürgers. Er steht mit geschlossenen Augen da 
oder mit einem Schirm über den Augen und die in seinen Händen 
befindliche Lanze führt ihm ein Lanzenknecht, der sie von hinten 
anfasst, in die Seite Jesu. So sehen wir es z. B. auf dem Bild 
der westphälischen Schule (1500) in der Münchener Pinakothek. 
Aus dem römischen Krieger ist ein alter behäbiger deutscher Bürger 
in reicher Gewandung geworden. Als alleinigen Anklang an den 
Orient trägt er einen Turban auf dem Kopfe. In ziemlich hülflosem 
Zustande steht er da mit geschlossenen Augen, die Lanze in den 
Händen. Ein einfach gekleideter junger Mann steht hinter ihm, 
legt die rechte Hand auf die Schulter des blinden Greises und führt 
mit der linken die Lanze in die Seite Jesu. 
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Auf anderen Bildem ist Longinus mit weit geöffneten Augen 
dargestellt und allen Zeichen der Freude oder er zeigt mit dem 
Finger auf seine Augen. Das Wunder der Blindenheilung ist schon 
vor sich gegangen. 

Eine darauf bezügliche Darstellung findet sich schon in einem 
angelsächsischen Manuskript aus dem 10. Jahrhundert. Besonders oft 
begegnen wir ihr aber auf den zahlreichen Gemälden der Deutschen 
Schule aus dem 15. und 16. Jahrhundert auch auf Schnitzaltären. 
Wenn überhaupt der Lanzenstich mit dargestellt ist, so ist auch die 
Blindheit oder die wundertätige Heilung dieser mehr oder weniger 
deutlich zum Ausdruck gebracht, so dass wir hier die häutigste und 
mannigfaltigste alte Darstellung der Blindheit und ihrer Heilung 
haben. 

Nur einige Beispiele möchte ich anführen, die mir in Museen 
aufgefallen sind, von denen ich Ihnen hier Abbildungen vorlege: 

1. Grosse Kreuzigung. Westphäl. Schule um 1400. Berlin. 
Kaiser Friedrich-Museum. 

2. Soester Schule Anfang des XV. Jahrhunderts. Soest. Evang. 
Pauli-Gemeinde. 

3., 4., 5. Kreuzigung von V. und H. Dünwegge. München. 
Pinakothek. Dortmund. Propsteikirche. Gappenberg Kloster- 
kirche. 

6. V. und H. Dünwegge. Münster. Kunstverein. 

7. Kreuzigung. Mittelbild vom Meister des Marienlebens. 
Bonn. Frau Dr. Vi mich. (Longinus zeigt auf seine 
Augen.) 

8. Niederdeutscher Meister. Um 1510. Aachen. Kollegiat- 
Stiftskapitel. 

9. Meister der heiligen Sippe. Kölnische Schule. Museum in 
Brüssel. 

10. Kreuzigung von Meister Wilhelm. Kölnische Schule. Köln. 
Walraf-Richartz-Museum. 

11. Kreuzigung von Meister S. Severin. Kölnische Schule. 
Hamburg. Sammlung Weber. 

12. Kastilianische Schule. Posen. Museum. 

13. Miniatur in dem Breviarium Grimani. 
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XIII. 

Herr Clauseti (Berlin): Demonstration von Kaninchen- 
syphilis. 

M. H. ! Im Februar und März d. J. hat uns ßertarelli 
seine Versuche, die durch Einfuhrung spirochaetenhaltigen Materials 
ins Auge des Kaninchens hervorgerufene Keratitis interstitialis von 
Tier zu Tier weiter zu impfen dadurch, dass er kleine Stücke der 
erkrankten Hornhaut in Augen gesunder Tiere brachte, mitgeteilt. 
Es war ihm gelungen, bis zu 7 Generationen die Keratitis inter- 
stitialis weiter zu verimpfen. Vor kurzem hat nun Tomasczewski 
ebenfalls seine Versuche der Übertragung der experimentellen Augen- 
syphilis des Kaninchens von Tier zu Tier veröffentlicht. Er konnte 
gleichfalls die interstitielle Keratitis bis zu mehreren Generationen 
verimpfen. Dabei konnte er in dem mit scharfem Skalpell ab- 
geschabten und auf Deckgläschen verstrichenen Hornhautgewebe, 
unter Umständen allerdings erst bei mehrfacher Materialentnahme 
Spirochaeten nach der Giemsafärbung nachweisen. 

Auch sah er bei den Überimpfungen 2 — 3 Wochen nach der 
Infektion eine Iritis auftreten, deren Deutung er bisher noch unter- 
lässt, da es ihm nicht gelungen ist, in der Iris Spirochaeten nach- 
zuweisen. 

Meine Herren, das Material zu meinen Versuchen verdanke ich 
Herrn Prof. Hoffmann, der Ende April d. J. aus dem Bertarelli- 
schen Institut 2 Kaninchen mitbrachte, bei denen bereits in der 
zehnten Generation die Weiterimpfung der Keratitis interstitialis 
geglückt war. 

Diese Tiere habe ich zu meinen Versuchen mitbenutzt und 
konnte in 4 von insgesamt 7 Fällen die Keratitis weiter übertragen- 
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Das grössere der beiden Tiere hier zeigt Ihnen die Keratitis 
interstitialis in 12, das kleinere in 13 Generationen. Die Über- 
tragung geschah so, dass zunächst in der erkrankten Hornhaut mit 
der Dunkelfeldbelichtung Spirochaeten nachgewiesen wurden, dann 
ein Stück der Hornhaut durch Punktion in die vordere Kammer des 
gesunden Auges geschoben wurde. 

Nach 6 bis 8 Tagen war die anfangliche lokale Reizung ge- 
wöhnlich vorüber, das Auge war wieder ganz normal. Erst 50 Tage 
post infectionem trat bei dem grösseren Tiere hier unter Auftreten 
heftiger pericornealer Injektion an der Schnittnarbe eine frische 
Infiltration auf, die langsam nach der Hornhautmitte weiter kroch, 
gefolgt von einem dichten Pannus. Zurzeit besteht nur noch im 
Zentrum der Cornea eine dichte Trübung, die von zahlreichen Gefässen 
durchsetzt ist, sonst ist von den Kändern der Hornhaut her schon 
eine beträchtliche Aufhellung eingetreten. 

Zu gleicher Zeit mit dem Erscheinen der Keratitis stellte sich 
auch eine Iritis mit starker Trübung des Kammerwassers, hinteren 
Synechien sowie breiten Exsudatmassen am Pupillarsaum und in 
der Pupille ein. Diese Zeichnung hier zeigt Ihnen den Pannus 
sowie das iritische Exsudat. Die Iritis ist inzwischen abgeheilt. 

Ich habe in diesem Falle sowohl das Kammerwasser mit 
Pravazscher Spritze punktiert als auch von der Hornhaut mit 
scharfem Skalpell Material allerdings nur einmal entnommen, konnte 
aber in beiden keine Spirochaeten finden. 

Bei dem zweiten Kaninchen hier trat 28 Tage nach der Infektion 
eine Hornhauttrübung mit Pannus sowie eine starke Iritis mit 
kleinen Gefässknoten an einzelnen Stellen der Iris auf. Die Iritis 
ist bereits im Rückgange. Bei den beiden anderen positiv geimpften 
Kaninchen trat nach 32 resp. 41 Tagen ebenfalls eine pannöse 
Trübung auf, jedoch ist zurzeit die mitvorhandene Iritis, die in 
einem Falle die Bildung plastischer Exsudate zeigte, stärker aus- 
geprägt als die Keratitis. 

Durch eine Mitteilung des Herrn zur Nedden im vorigen 
Jahre, in einem Falle von luetischer Iritis im Kammerwasser 
Spirochaeten gefunden zu haben, angeregt, habe ich wiederholt das 
Kammerwasser bei zweifellosen Fällen von luetischer Iritis nach der 
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Giemsamethode auf Spirochaeten untersucht, kann jedoch angesichts 
der zahllosen Spirochaeten sehr ähnlich sehenden Niederschläge und 
Gerinnungsprodukte im Kammerwasser diese Methode zur Sicherung 
der Diagnose nicht empfehlen. 

Dagegen habe ich bei einer luetischen Iritis mit ausgesprochener 
Trispapel und schmutziger Verfärbung des Kammerwassers das letztere 
mit einer Pravazschen Spritze zweimal punktiert und jedesmal 
einem Kaninchen auf dem rechten Auge zwischen die Hornhaut- 
lamellen, auf dem linken in die vordere Kammer injiziert. Die 
anfangliche Quellungstrübung sowie Reizung auf dem rechten Auge 
hält höchstens 3 — 5 Tage an. Bei beiden Kaninchen trat auf dem 
rechten Auge nach etwa 10 — 12 Tagen an der Einstichstelle eine 
tiefe Trübung auf, die sich zungenförmig nach der Hornhautmitte 
langsam vorschob und von einem nachrückenden Pannus begleitet 
wurde. Nach 2 — 3 Wochen langem Bestände ging die Trübung 
langsam zurück. 

Ferner habe ich bei hereditärer Keratitis interstitialis mit Be- 
teiligung der Iris das punktierte Kammerwasser in der gleichen 
Weise auf Kaninchenaugen verimpft. In dem einen Falle bestand 
die Keratitis zwar noch auf der Höhe, indess waren schon 80 Gramm 
Ung. cinereum inungiert. Hier war der Impfversuch negativ. In 
dem andern Falle trat dagegen auf dem rechten Auge nach 10 Tagen 
am oberen Limbus, der Injektionsstelle, eine tiefe interstitielle 
Trübung mit nachrückendem Pannus auf. Nachdem die Trübung 
sich spitzwinklig bis über die Hornhautmitte vorgeschoben hatte, 
ging sie nach 4 Wochen langem Bestände langsam zurück. Bei 
allen Tieren blieben die linken Augen, bei denen in die vordere 
Kammer geimpft war, reaktionslos. 

Bei interstitieller menschlicher Keratitis habe ich auch mit 
scharfem Skalpell vom Hornhautrande Material entnommen, konnte 
in demselben jedoch keine Spirochaeten nachweisen, vielleicht, weil 
bei menschlicher Keratitis interstitialis Trübung und Pannus doch 
noch tiefer liegen als bei der experimentellen Kaninchenkeratitis. 
Nicht unerwähnt will ich lassen, dass die Punktion der vorderen 
Kammer sowohl bei Keratitis interstitialis als auch bei Iritis spezifica 
einen durchaus günstigen Einfluss auf den Verlauf der Entzündung 
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hatte. Notwendig ist bei dem Eingriff nur eine forcierte Atropini- 
sierung, um der Bildung vorderer Synechien vorzubeugen. 

Wenn man aus diesen wenigen Fällen von Verimpfung des 
Kammerwassers noch keine endgültigen Schlüsse ziehen darf, so 
glaube ich doch, dass in schwierigen Fällen Impfversuche dieser Art 
die Ätiologie einer Iritis oder Keratitis interstitialis werden klären 
helfen. 



XIV. 

Herr Greeff und Clausen (Berlin) demonstrieren mikro- 
skopische Präparate zu dem Vortrag: Über 
Doppelkörperchen in Trachomzellen. 

Diskussion. 
Herr Herzog: 

Die Durchsicht der Präparate hat mir ergeben, dass es 
sich allerdings um ganz andere Dinge handelt, als wie 
wir sie als Leb ersehe Zellen, bezw. Leb ersehe Körperchen 
zu bezeichnen gewohnt sind. Es erübrigt sich somit jede 
weitere Erörterung meinerseits im Sinne meiner Ausführungen 
vom heutigen Vormittage. 



XV. 

Herr Gilbert (München): Demonstration mikroskopischer 
Präparate von Pannus degenerativus. 

M. H.! Das von Baas mit dem Namen des „Pannus degene- 
rativus" bezeichnete anatomische Bild der Gewebsentwickluug zwischen 
Hornhautepithel und Bowmanscher Membran, wie es an erblindeten 
glaukomatösen und iridoeyklitischen Augen früher schon beobachtet 
worden war, verdient meines Erachtens auch heute noch in mehr- 
facher Beziehung einige Beachtung. Es handelt sich nämlich bei 
den bisher mitgeteilten Beobachtungen durchweg um zufallige 
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anatomische Befunde, während über das zugehörige klinische Bild 
wenig bekannt ist. Es wäre höchstens hervorzuheben, dass Fuchs 
darauf aufmerksam gemacht hat, dass in sehr alten Fällen von 
Glaukom endlich solide Auflagerungen einer durchscheinenden glasigen 
Substanz auf der Oberfläche der Hornhaut entstehen, als ob es 
schliesslich zur Konsolidierung ursprünglich bläschenartiger Gebilde 
gekommen wäre. 

Gelegentlich der Untersuchung mehrerer klinisch genau beob- 
achteter Fälle von Keratitis bullosa bot sich mir nun an einem 
glaukomatösen Auge ein unerwarteter anatomischer Befund dar, 
unerwartet insofern, als das klinische Bild der wiederholten Blasen- 
eruption in der unteren Hornhauthälfte vornehmlich an Epithel- 
veränderungen hatte denken lassen, wie sie für Keratitis bullosa als 
charakteristisch gelten, also Abhebung der Epithelschicht durch 
Ödemflüssigkeit und Zerfall der Epithelien. Diese Veränderungen 
sind zwar angedeutet und scharf lokalisiert auf die Stelle der 
klinisch beobachteten Blaseneruption vorhanden, treten aber im 
übrigen gänzlich zurück hinter einer stellenweise sehr kräftig ent- 
wickelten Bindegewebsschicht zwischen Epithel und Bowmanscher 
Membran, welche als fast ununterbrochene Gewebslage von Limbus 
zu Limbus die ganze Cornea über der intakten Lamina elastica 
anterior überzieht. Über den mittleren Teilen der Cornea ist 
dies Gewebe völlig kernfrei und strukturlos, homogen geworden. 
Bemerkenswert erscheint, dass die Transparenz der Cornea durch 
diesen pannösen Überzug keine irgendwie erhebliche Beeinträchtigung 
erfahren hat. Der völlige Mangel an klinisch wahrnehmbaren Ge- 
fässen, der grösstenteils homogene Bau des Gewebes lassen es 
verständlich erscheinen, dass klinisch die Existenz eines binde- 
gewebigen Stratums zwischen Bowmanscher Membran und Epithel 
nicht nachgewiesen werden konnte. 

Nun ist auch früher schon bei Keratitis bullosa die Entwicklung 
einer Bindegewebsschicht vom Limbus aus beobachtet worden, zuletzt 
von Wirths, allerdings in erheblich geringerem Grade als im 
vorliegenden Falle. Wirths nimmt an, dass die Bindegewebsschicht 
sekundär erst in die Blase hineinwächst, ihren Inhalt also organisiert. 
Diese Annahme erfährt auch durch meinen Befund eine Stütze, denn 
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der sonst so mächtig entwickelte pannöse Überzug ist dort 
noch am geringsten ausgebildet, ja fehlt sogar ganz, wo Epithel- 
degeneration gefunden wird. Andererseits findet sich gerade dort, wo 
der Pannus degenerativus stark entwickelt ist, keine Epitheldegene- 
ration. Tritt somit bei Keratitis bullosa Pannusbildung auf, so 
dürfte man wohl berechtigt sein, hierin gewissermafsen einen anato- 
mischen Heilungsvorgang zu erblicken, indem die dichtere Binde- 
gewebsschicht die Durchtränkung des Epithels mit Ödemflüssigkeit 
und somit neue Blasenbildung erschwert. 

Weiteren Untersuchungen wird es vorbehalten bleiben festzu- 
stellen, ob die Entwicklung eines Pannus nicht auch in klinisch 
erkennbarer Weise das Bild der Keratitis bullosa beinflusst. 

Aus der Fülle anatomischer Einzelheiten, die dieser Fall des 
weiteren noch bietet, möchte ich heute Ihre Aufmerksamkeit nur 
auf einen weiteren Punkt lenken. Die subepitheliale Gewebsschicht hat 
stellenweise, wie schon oben hervorgehoben, ein derart homogenes, 
strukturloses Aussehen gewonnen, dass man wohl geneigt sein könnte 
anzunehmen, es handle sich um geronnene Flüssigkeit, wie sie 
grade bei Keratitis bullosa beobachtet wird. Nach genauer Durch- 
sicht aller Serienschnitte glaube ich diese Annahme für meinen 
Fall ablehnen zu dürfen ; denn einmal finden sich in diesem Gewebe 
spärlich verstreut ausser Leukozyten lange spindelige Bindegewebs- 
zellen, sodann lässt sich der Übergang der strukturlosen Membran in 
fibrilläres, kernreiches Bindegewebe verfolgen. Aus diesem Binde- 
gewebe zweigen sich nun besonders dort, wo neu gewucherte Epi- 
thelien unter die Reste der alten Epitheldecke sich geschoben haben, 
feine Gewebsbänder von annähernd der Dicke der Bowmanschen 
Membran ab und ziehen so, allseits von Epithel umwachsen, mitten 
durch das Epithel, um sich an anderer Stelle wieder mit dem 
subepithelialen Bindegewebe zu vereinigen. Auch in solchen Strängen 
begegnet man fixen und Wanderzellen, während andere Stränge 
wieder völlig homogen und strukturlos erscheinen und bei Eosin- 
färbung den Ton der Bowmanschen Membran annehmen im Gegen- 
satz zu den Partien mit fibrillärer Struktur, die sich mit Eosin 
kräftiger, etwa im Ton der Hornhautlamellen färben. 
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Fuchs hat ganz ähnliche neugebildete strukturlose Membranen 
in Fällen von Glaukom angetroffen, die sich mit Carmin stärker als 
die Bowmansche Membran färbten und von ihm flu eine dünne 
Lage durchgetretener und geronnener Flüssigkeit gehalten werden. 
Ohne die Richtigkeit dieser Deutung irgendwie in Frage stellen zu 
wollen, möchte ich darauf hinweisen, dass bei meiner Beobachtung 
für die Deutung dieser strukturlosen Membranen dreierlei Momente 
berücksichtigt werden müssen, die heute nur kurz hervorgehoben 
seien: es könnte sich wie bei Fuchs um eine Lage geronnener 
Flüssigkeit, es könnte sich weiter um cuticulare Ausscheidungen 
handeln. Als das Wahrscheinlichste aber, und durch das anatomische 
Bild am besten gestützt, erscheint mir die Annahme, dass wir ein 
durch ungünstige Verhältnisse mechanischer und nutritiver Art 
verändertes Bindegewebe vor uns haben. 



XVI. 
Herr P. Römer (Würzburg): Immunitäts-Verhältnisse in 
der vorderen Augenkammer. 

M. H. ! In einer Arbeit über die Immunitätsverhältnisse in 
der vorderen Augenkammer legt A. Leber Wert auf die Mitteilung 
von Befunden, die von meinen früheren Befunden abweichen sollen. 

Da es sich hier zum Teil um praktisch wichtige Verhältnisse 
handelt, habe ich meine und Leb er s Versuche noch einmal nach- 
geprüft und bin dabei zu der Erkenntnis gelangt, dass Leber in der 
begreiflichen Begeisterung für dieses Gebiet einer Reihe von Irr- 
tümern zum Opfer gefallen ist, von denen ich hiermit einige in 
aller Kürze richtig steilen möchte. 

1. Bei aktiv gegen Typhus und Cholera immunisierten Kaninchen 
fand Leber im normalen Kammerwasser durchschnittlich einen 
Agglutinationstiter von 1:10 bis 1:20, nach subconjunctivalen 
Injektionen physiologischer Kochsalzlösung soll der Titer schon 
in kürzerer Zeit als nach einer l j 2 Stunde auf das Doppelte ge- 
stiegen sein, gewöhnlich aber soll der Titer des Serums dem des 
Humor aqueus um das Zehnfache überlegen gewesen sein. 
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Daraus lässt sich berechnen, dass der Titer des Serums durch- 
schnittlich ein sehr geringer gewesen ist, dass es sich um mangel- 
haft immunisierte Tiere gehandelt hat. 

Bei solchen Tieren ist es aber nicht möglich derartige geringe 
Schwankungen von 1 : 10 auf 1 : 20 im Kammerwasser überhaupt 
exakt zu messen. Aber selbst wenn die Tiere besser immunisiert 
sind, trifft die Anschauung Lebers, dass schon in kürzerer Zeit 
nach subconjunctivalen Injektionen von physiologischer Kochsalz- 
lösung eine vermehrte Zufuhr von Antikörpern im Kammerwasser 
vorhanden sei, nicht zu. Ich befinde mich hier in voller experi- 
menteller Übereinstimmung mit Wessely. 

2. Ebenso müssen Fehlerquellen bei der passiven Immuni- 
sierung untergelaufen sein. Leber injizierte 1 ccm eines aggluti- 
nierenden Choleraserums vom Pferd Kaninchen subkutan und sagt: 
„Die vergleichende Betrachtung zeigte nun, wie wir das ja auch 
bei anderen, dem Humor aqueus fremden Substanzen zu sehen 
gewohnt sind, dass die in dieser Weise dem Kreislaufe einverleibten 
Antikörper bereits nach l /« Stunde, wahrscheinlich sogar nach 
Vi Stunde in der unbeeinflussten Vorderkammer auftreten". 

Es wäre ja gewiss sehr nützlich, wenn nach subkutaner Serum- 
injektion die Antikörper schon nach 1 j A Stunde in der unbeeinflussten 
Vorderkammer wären. Tatsächlich verhält sich die Resorption der 
kolloiden Körper des Serums und der Antikörper bei subkutaner 
Injektion aber ganz anders. Erstens dauert es eine ganze Reihe 
von Stunden, ehe die Antikörper überhaupt vollkommen in das Blut 
resorbiert sind, meistens vergehen darüber an 20 Stunden, wie dies 
aus der Serumtherapie längst allgemein bekannt ist. Und zweitens 
gelangen die heterogenen Agglutinine überhaupt nicht in die un- 
beeinflusste, ungereizte Vorderkammer bei den Mengen, die Leber 
verwendet hat, selbst wenn man grössere Mengen des agglutinierenden 
Pferdeserums direkt intravenös einfuhrt. Leber hat in 1 ccm 
zirka 10000 Agglutinineinheiten subkutan injiziert, berechnet man die 
Verteilung derselben auf das Gesamtblut des Tieres und bedenkt 
ferner, dass 1 j 2 Stunde nach subkutaner Injektion überhaupt noch 
keine Resorption zustande gekommen ist, so treten die Fehlerquellen 
sofort zu Tage. 
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Mir standen zu diesen Versuchen ebenfalls aus dem Institut für 
Injektionskrankheiten dieselben Stämme und Sera durch die Liebens- 
würdigkeit von Herrn Geheimrat Gaffky zur Verfügung. Ich reiche 
Ihnen hier eine genügende Anzahl Versuche herum, aus denen Sie 
die Resorption des Serums und der Antikörper und ihr Verhalten 
zur Vorderkammer ersehen können. 

3. Ebenso kann ich den Befunden nicht beistimmen, die Leber 
an der Linse erzielte. Er sagt: „Wie diese Versuche mit Sicherheit 
ergeben, findet im Verlaufe der Choleraimmunisierung sowohl in der 
Linse als auch im Glaskörper eine deutliche Vermehrung der in 
ihnen enthaltenen natürlichen Schutzstoffe statt* Ich glaube nicht, 
dass die Choleraimmunität mit der Linse etwas zu tun hat. Erstens 
enthält die Linse überhaupt keine Rezeptoren 2. Ordnung für Cholera- 
vibrionen und Typhusbazillen wie Sie sich an den Röhrchen über- 
zeugen können, die ich Ihnen herumreiche. Zweitens können die 
Cholera- und Typhusantigene gar nicht die Linsenkapsel passieren, 
wie aus den Gesetzen der Antikörperaufnahme in die Linse, die ich 
aufgedeckt habe, hervorgeht. 

Drittens gelangen die Typhus- und Choleraantigene bei der 
aktiven selbst direkt intravenösen Immunisierung überhaupt nicht 
an die Linse heran, können dementsprechend auf dieselbe gar keinen 
immunisatorischen Reiz ausüben. 

Viertens findet man tatsächlich bei der aktiven Typhus- und 
Choleraimmunität ebensowenig Agglutinine in der Linse wie unter 
normalen Verhältnissen. 



Verhalten heterogener Agglutinine zur vorderen Augen- 
kammer nach intravenöser und subcutaner Serum- Application. 

Nach subconjunctivaler Injektion der physiol. (0,85 °/ ) Koch- 
salzlösung treten keine Agglutinine in die Vorder-Kammer über. 
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Wirkung der 0,85°/ NaCl-Lösung nach subconj. Injektion 

auf den Übertritt von Typhus-Agglutininen in die 

Vorder-Kammer bei aktiver Immunität. 
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Verhalten heterogener Cholera-Agglutinine zur 

Vorderkammer. 

Intravenöse Injektion von 2,0 Pferdeserum (= 20000 Aggl--Einheiten). 
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Diskussion. 

Herr Wesselv: 

Anschliessend an die Bemerkung von Herrn Römer, dass 
er nach subconjunctivaler Injektion von physiologischer Koch- 
salzlösung keine Vermehrung der Antikörper im Kammer- 
wasser gefunden habe, möchte ich nur ganz kurz erwähnen, 
dass ich seinerzeit bei meinen Untersuchungen über die Wirkung 
der Kochsalzinjektionen stets zur Kontrolle, um nicht Fehlern 
ausgesetzt zu sein, am zweiten Auge die gleiche Menge 
physiologischer NaCl-Lösung subconjunctival injiziert habe 
und dass ich dabei auch niemals eine Vermehrung des Eiweiss- 
gehaltes oder einen Übertritt von Hämolysinen im Kammer- 
wasser beobachtet habe, sondern dass diese Wirkungen nur bei 
hypertonischen Lösungen auftraten. 



Zweite Demonstrations-Sitzung. 

Dienstag, den 6. August 1907, 

im Hörsaale des physiologischen Universitäts-Instituts. 

Vorsitzender: Herr K. Hertel (Jena). 



XVII. 
Herr Th. Axeufeld (Freiburg): Demonstrationen. 

(Mit 5 Abbildungen im Text.) 

1. Accessorische episklerale Oiliarganglien. 

2. Metastatisches Karzinom der Orbita, be- 
sonders der Augenmuskeln. 

3. Glioma iridis (nach gemeinsamen Untersuchungen mit 
Herrn Weekers [Lüttich]). 

1. Accessorische episklerale Oiliarganglien. 

Ich erlaube mir, Ihnen Präparate und Zeichnungen von Ganglien- 
zellen in den Cilliarnerven zu zeigen, weil meine kurzen Anmerkungen 
aus früheren Jahren den meisten Fachgenossen unbekannt geblieben 
sein dürften. Das geht auch daraus hervor, dass in einem soeben 
erschienenen Vortrag in der Pariser ophthalmologischen Gesellschaft 
das Vorkommen von Ganglienzellen in den Ciliarnerven als eine 
neue Entdeckung beschrieben wurde. 

Bereits Peschel (1893) l ) hat bei seinen mühsamen Unter- 
suchungen über das Ciliarnervensystem beim Kaninchen gefunden, 
dass einzelne Ganglienzellen sich öfters eingestreut finden. Auch 
beim Menschen fand er einmal in den hinteren, dem Ciliarganglion 
zu gelegenen Nerven isolierte Ganglienzellen. 

Ich konnte feststellen 2 ), dass beim Menschen dicht hinter der 
Sklera, ja sogar in den Sklerakanälen, sehr häufig Ganglienzellen 

i) Arch. f. Ophth. 1893, Bd. 39, 2, S. 1. 

2) Berl. Min. Wochenschr. 1894, Nr. 2 (Ärztl. Verein. Marburg, 5. Juli 1893): 
Heidelberger Kongress 1895, S 124; Arch. f. Ophth., XLH, 1896, S. 174, An- 
merkungen; Arch. f. Ophth., XLIX, 1, 1899, S. 224. 



sich in die Ciliarnerven eingelagert finden ; nicht selten sogar ganze 
Haufen, bis zu 30 Zellen, so Alisa man von kleinen episcleralen 
Ganglien sprechen kann. Vielen Kollegen wird dieser Befund seitdem 
geläufig sein: aber ich habe ihn hier auch deshalb fixieren wollen, 
weil dieses Verhalten zu der Annahme von der sympathischen Natur 
der Ciliarnerven passt und weil diese eingestreuten kleinen Ganglien 
für die Regeneration der Ciliarnerven nach ihrer Durchschneidung 
vielleicht von Bedeutung sind. Wer ausserdem im Querschnitt 
solche Stellen untersucht, kann an dickeren Schnitten infolge der 
zahlreichen, die Ganglienzellen umgebenden Bindegewebs- resp. 
Ei n.lothel-Z eilen irregeführt werden und eine pathologische Binde- 
gewebsentwickelung in den Nerven annehmen. 

2. Metastatisches Karzinom der Orbita, be- 
sonders der Augenmuskeln. 
Sie sehen hier die Photographien einer Patientin, welche im zweiten 
Jahre nach Exstirpation eines Mammakarzinoms an linksseitigen 
progressiven Augenmuskellähmungen erkrankte. Da deutliche orbitale 
Tumorerscheinungen damals nicht bestanden, wurde eine Lähmung 
¥on Okulomotoriusüston, wahrscheinlich nuklealer Art diagnostiziert. 




Fig. 1. 

vielleicht toxischer Natur. Auch als die Lähmungen immer aus- 
gedehnter wurden, wurde an einen Orbitaltumor zunächst nicht 
gedacht, weil stärkere Verdrängungserscheinungen fehlten. Dann 
kam leichter Exophthalmus hinzu, der aber grösstenteils wieder 
zurückging. Auch in dem Stadium, in welchem die Patientin dann 
zu mir kam. war ein Exophthalmus kaum vorhanden. (Fig. 1.) Aber 
der Bulbus war jetzt auch passiv fast gar nicht verschieblich, das 
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Gewebe neben ihm war sehr derb, das Unterlid ganz testgemauert 
und geradezu etwas nach dem Bulbus eingezogen. Die aktive Be- 
wegung war aufgehoben. (Fig. "2 u. 3.) Oben innen fühlte man in 
der Tiele neben dem Bulbus eine Resistenz, der Augapfel üess sich 
nicht zurückdrängen. Die Bewegung des Oberlides war noch relativ 
am freiesteu. 





Fig. 2. Fig. H. 

Ein diffuser, orbitaler, freilich auffallend wenig rauinheengender 
Tumor war damit sicher. Da die Nebenhöhlen sich rhinologisch und 
im Röntgenbild frei erwiesen, da eine Sensibilitätsstörung der Haut, 
welche für einen Übergang in die Fissuren gesprochen hätte, nicht 
vorbanden war, cerebrale Symptome fehlten, erschien es möglich. 
dass der Tumor uoch auf die Orbita beschränkt war. 

Ophthalmoskopisch Stauungspapille nur des linken amaurotischen 
Auges. Der obere und äussere Orbitalrand Hess sieh glatt palpieren : 
der untere und innere verloren sich in dem derben Orbitalinhalt. 
Pat. klagte über sehr starke Neuralgien im 1. und 2. Ast des 
linken Trigeminus. 

Da die von Herrn Prof. Hirsch vorgenommene Untersuchung 
des ganzen übrigen Körpers absolut gesunde Verhältnisse ergab, 
auch sonst das Befinden völlig gut war, so erschien es jetzt :.i Jahre 
nach der Mammaexstirpation nicht ausgeschlossen, dass der Orbital- 
tumor doch vielleicht die einzige Metastase sei, und es wurde 
nach langem Überlegen zur Exstirpation geschritten. 

Bei der intraperiostalen Eienteration der Orbita wurde von 
vornherein der knöcherne Boden der Orbita, und ihre ganze nasale 
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Wand einschliesslich des knöchernen Ductus nasolacrimalis und des 
ganzen Siebbeins mit entfernt. Es zeigte sich, dass eine sehr derbe 
Masse doch schon die Orbita bis zum Foramen opticum füllt, den 
Sehnerven umfassend, der aber noch reichlich Markfarbe zeigte. Das 
Periost war hier hinten noch geschlossen, der Knochen nicht usuriert. 
Nach Entfernung aller Gewebsreste plastischer Verschluss der grossen, 
frei in die Highmorshöhle und in die (tamponierte) Nase über- 
gehenden Höhle nach der Küste r sehen Methode, mittelst der als 
Lappen benutzten Oberlidhaut. Die Heilung verlief ungestört, der 
plastische Verschluss heilte primär. (Fig. 4.) 




Quer- und Längsschnitte des .Tumors zeigten eine enorme Ent- 
wickelung dichten fibrösen Bindegewebes, welches das orbitale Gewebe 
fast ganz ersetzt hatte, und in welchem in relativ geringer Menge 
karzinomatöse Zapfen und Züge lagen. Nur oberhalb des Sehnerven 
und im Unterlid herrscht das eigentliche Karzinomgewebe vor. 

In diesem fibrösen Gewebe sind einzelne Muskeln als besonders 
dicht zellig-infiltrierte Schläuche deutlich erkennbar. Soweit in 
diesem vorgeschrittenen Stadium erkennbar, sind diese Muskeln 
besonders ausgesprochen karzinomatös, ein Befand, der dafür spricht, 
dass sie selbst metastatisch befallen wurden. 

Eigenartig ist die Metastase durch die Massenhafügkeit des 
fibrösen Stromas. Es ist hier gleichzeitig mit dem langsamen 
Progress des Tumors offenbar eine Schrumpfung eingetreten. Daher 
die merkwürdige Tatsache, dass nach einem Jahre, trotzdem der 
grösste Teil des Orbitalgewebes durch Tumor «■setzt war, nur ganz: 
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wenig Exophthalmus vorhanden war. Wie Herr Kollege Asch off 
mir mitteilt, sind solche fibrösen Karzinomformen auch in der 
Mamma nicht selten. 

In der Literatur ist ein Fall von Wintersteiuer vorhanden 
von multiplen Augen-Muskelmetastasen nach Carcinoma mammae. 
Das Präparat wurde bei der Sektion gewonnen. Einen ähnlichen 
Befund erhob Elschnig. 

Im Verein mit diesen Fällen spricht der demonstrierte dafür, 
dass auch die Orbita, speziell die Muskeln an der eigenartigen 
Disposition für die Mammakarzinommetastasen teilnehmen, nicht 
nur die Chorioidea. 

Freilich, praktisch-operative Schlüsse lassen sich daraus nur 
für die wohl extrem seltenen Fälle gewinnen, wo Jahre nach der 
Mammaoperation noch keine andere Metastase sich gezeigt hat, 
und selbst dann sind wir nicht sicher, ob solche nicht doch schon 
im Körper latent existieren. Patientin hat mit Rücksicht auf die 
letztere Möglichkeit nach der Operation lange Zeit Atoxyl genommen. 

Wenn man nach Mammaexstirpation, vielleicht auch nach andern 
Geschwulstoperationen Doppelbilder und Augenmuskellähmungen zu 
sehen bekommt, dann soll man jedenfalls frühzeitig auch an eine 
orbitale Metastase denken. 

3. Glioma iridis (nach gemeinsamen Untersuchungen mit 
Herrn Weekers [Lüttich]). 

Wir legen Ihnen hier die Aquarellabbildung eines Glioms vor, 
welcher bei einem 3jährigen Mädchen von der Iris seinen Ausgang 
nahm. (Fig. 5.) In dem noch nicht glaukomatösen Auge war die Iris 
von gelben, z. T. orangefarbigen Tumormassen eingenommen, welche 
zu beiden Seiten der senkrecht verzogenen Pupille dicke höckerige, 
fein vaskularisierte Wülste bildeten, an deren Oberfläche unter der 
binokularen Loupe zahlreiche kleine traubenförmige hellgelbliche 
Bläschen auffielen. Am Boden der Kammer lag eine gelblieh- 
weisse Masse. Die Pupille war, abgesehen von einzelnen zarten Auf- 
lagerungen, schwarz, die Linse nur leicht getrübt. Mit dem Augen- 
spiegel erhielt man von allen Seiten rotes, etwas trübes Licht. Im 
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Glaskörper war eine staubförmige Trübung vorhanden, welche die 
Einzelheiten des Augenhintergrundes verschleierte. Also nicht das 
Bild des amaurotischen Katzenauges. Das Auge war völlig reizlos, 
normal gross, die Hornhaut blank. 




In mancher Hinsicht erinnerte der Befund an die geschwulst- 
artige Form der Iristuberkulose. Doch war das Auge so frei von 
Entzündung, der Farbenton der Geschwulst so eigenartig, dass 
daneben sogleich an ein Gliom gedacht wurde; in Erinnerung an 
die von Leber und Emanuel festgestellte Tatsache, dass aus- 
nahmsweise auch von der Pars ciliaris retinae ein Gliom ausgehen 
kann, schien diese Annahme auch für die Iris berechtigt. 

Die Eltern Hessen sich auf eine Therapie vorläufig nicht ein. 
Als sie dann das Kind nach 4 Monaten wiederbrachten, war das 
Bild erheblieh verändert: Die ganze Kammer war mit orange- 
farbenen, vaskularisierten, körnig gezeichneten Massen angefüllt, die 
Durchmesser der Cornea vergrössert. es bestand Drucksteigerung. 
Oben innen neben der Hornhaut zeigte sich unter der Conjnnctiva 

Bericht der ophtbiltn, Gesellschaft JCXX1V. '20 
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bulbi ein kleiner gelblicher Buckel, ganz wie bei durchbrechender Tuber- 
kulose ; ein zweiter begann sich unten einige Tage spater zu zeigen. 
Jetzt willigten die Eltern in die Enukleation, die mit vorsichtiger 
Umschneidung ausserhalb der episkleralen Buckel vorgenommen 
wurde und reizlos heilte. Bis jetzt, * L , Jahr später, ist kein Rezidiv 
vorhanden. 

Mikroskopisch besteht ein in jeder Hinsicht typisches Gliom 
mit den bekannten Zellmänteln um die dünnwandigen Gefasse und 
der typischen Nekrose. Entsprechend dem jetzt vorgeschrittenen 
Stadium beschränkt sich das (Iliom aber nicht mehr auf die vordersten 
Teile, sondern füllt die vordere Hälfte des Glaskörpers, indem es 
die Linse ganz nach hinten verdrängt - ein deutliches Zeichen des 
Beginns weit vorn. Der Ciliarkörper ist vollständig von der Ge- 
schwulst ergriffen, die Ora serrata aber noch in weitem Umfange 
erkennbar, z. T. auch noch das CHiarkörperepithel. Nur auf einer 
Seite ist die Geschwulst jetzt bis in den vordersten Teil der 
geschichteten Netzhaut hineingewuchert. Im übrigen ist die ganze 
Retina nicht beteiligt. Sie ist hochgradig atrophisch, aber frei 
von Geschwulst. Die Limitans interna ist dabei stark verkalkt. 
z. T. frakturiert, und Kalktrümmer, welche von ihr herstammen, 
liegen haufenweise neben der Papille, in welcher stark verkalkte 
grosse Drusen (Konkremente) sichtbar sind. Die wie eine höchst- 
gradige Stauungspapille prominente Papille enthält ausserdem hier 
und da Geschwulstelemente; ob es sich dabei um ein zweites, 
später entstandenes Gliom oder um eine Metastase handelt, ist nicht 
sicher zu entscheiden. 

Der auf das hinterste Drittel beschränkte Glaskörper ist hoch- 
gradig geschrumpft; die ihn durchziehenden dicken fibrillären Stränge 
sind ebenfalls teilweise verkalkt. In dem Glaskörper liegen losgelöste 
Gliompartikel; einige von ihnen haben sich der Limitans interna angelegt. 

Es ist uns bisher kein Fall bekannt, in welchem der Ausgang 
eines Glioms von der Iris klinisch beobachtet und abgebildet wäre. 
Wir sehen aber, dass ein solches Vorkommnis möglich ist. 

Eine genaue Veröffentlichung wird in den Klinischen Monats- 
blättern von Herrn Dr. Weckers erfolgen. 



• \r 
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Diskussion. 

Herr Winter stein er: 

Bei der grossen Seltenheit von Augenmuskelnietastasen sei 
es mir gestattet, in Kürze über einen Fall von Metastasierung 
eines Sarkoms in einen geraden Augenmuskel zu berichten. 
Es handelte sich um eine ältere Frau, welche vor 1 Jahr an 
einem Darmtumor operiert worden war, der sich als Myosarkom 
erwies ; nun fanden sich Symptome einer Wirbelmetastase und 
von Seiten der Augen eine linkseitige Abdueensparese ohne 
Exophthalmus und eine leichte Neuritis optica. Die Diagnose 
wurde auf eine in der Umgebung der Fissura orbitalis superior 
sitzende Knochenmetastase gestellt. Bei der Obduktion jedoch 
zeigte sich Cranium und Schädelbasis sowie das Gehirn frei 
von Tumorablageningen ; dagegen fand sich ein solitärer, hasel- 
nussgrosser Knoten im Musculus rectus extern us. Es war ein 
zellreiches Spindelzellensarkom. 



XVIII. 

HeiT Schreiber (Heidelberg): Über markhaltige Nerven- 
fasern der Hundepapille. 

Mit 1 Fig. auf Tafel XVI. 

M. H. ! Experimentelle Untersuchungen gaben mir im Laufe 
der letzten beiden Jahre Gelegenheit, eine grössere Zahl von 
Hunden zu ophthalmoskopieren. — Während ich nun in Überein- 
stimmung mit den Autoren, welchen wir Mitteilungen über ver- 
gleichende Ophthalmoskopie verdanken, die Sehnervenscheibe in der 
Regel lebhaft rot oder mehr hell gelblichrot fand, fiel mir ein 
Hund durch ein wesentlich abweichendes Verhalten auf. An beiden 
Augen dieses Tieres erschien nämlich die Papille ungewöhnlich gross, 
von ausgesprochener Dreiecksform und — was am meisten über- 
raschte — von gleichmäfsig glänzend weisser Farbe. Der Befund 

20* 
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erinnerte auf den ersten Blick an das Bild markhaltiger Nerven- 
fasern der Netzhaut, wie es uns als physiologische Erscheinung 
vom Kaninchen und als nicht gar zu seltene Anomalie vom 
Menschenauge her bekannt ist. Die Betrachtung der radiärstreifigen 
Oberfläche und des unregelmässigen, gleichsam ausgefranzten Bandes 
der Papille im aufrechten Bilde liess an der Diagnose keinen 
Zweifel. Die markhaltigen Nervenfasern waren nur auf die Sehnerven- 
scheibe beschränkt. Die Netzhaut bot nichts Abnormes. Dagegen 
fehlte in der obern Hälfte des Augenhintergrundes das farbenpräch- 
tige Tapetum 1 ), das sonst bei Hunden nur ganz ausnahmsweise 
vermisst wird. Anstatt dessen sah man eine weitläufige regellose 
feine Fleckung von gelblicher Farbe auf dunkelbraunem Grunde. 

Mikroskopische Schnitte, an denen nach üblicher Vorbehand- 
lung die Markscheidenfärbung nach der Pa Ischen oder Weigert- 
schen Methode ausgeführt wurde, bestätigen die ophthalmoskopische 
Diagnose (Taf. XVI, Fig. 1.) Fast sämtliche Nervenfasern des Op- 
ticusstammes durchziehen die Lamina cribrosa, continuierlich 
mit ihrer Markhülle versehen, und verlieren dieselbe erst 
am Rande der Papille. Dabei zeigt sich das Balkenwerk der La- 
mina cribrosa durchaus gut entwickelt. 

Die Nervenfaserschicht der Netzhaut ist allenthalben marklos. 

An den Markfasern der Papille bemerkt man zahlreiche 
variköse Anschwellungen von wechselnder Grösse. Dieselben er- 
scheinen bald spindelförmig, bald mehr kugelig und sind meist 
in der Continuität der Fasern gelegen, oft sitzen sie denselben auch 
seitlich auf. Präparate, die mit der Kaplan sehen Axencylinder- 
förbung behandelt sind, lassen mit grosser Deutlichkeit erkennen, 

l ) Das gleichzeitige Fehlen des Tapetum erscheint mit Rücksicht auf die 
Angaben derjenigen Autoren bemerkenswert, welche das Vorkommen von mark- 
haltigen Nervenfasern in der Netzbaut des Menschen in Zusammenhang mit 
sonstigen kongenitalen Störungen in der Entwicklung des Auges oder des 
Zentralnervensystems beschrieben baben. So betonte bekanntlich Manz das 
relativ häufigere Vorhandensein dieser Anomalie bei Idioten, und so fand 
Mayer weg markhaltige Nervenfasern in drei Augen, die sämtlich eine Konus- 
bildung von ungewöhnlicher Lage aufwiesen. — Ein zweiter Hund mit nahezu 
weissen Papillen (infolge markhaltiger Nervenfasern) zeigte ein schön aus« 
gebildetes Tapetum. 
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dass die Varikositäten lediglich durch Anschwellungen des Axen- 
cylinders zustande kommen, wie das schon Manz früher für die 
Markfasern der menschlichen Netzhaut nachgewiesen hat. — Im 
Gegensatz zu Manz möchte ich die Veränderung jedoch für eine 
postmortale bezw. arteficielle, durch die Fixierflüssigkeit (Müll er- 
sehe Flüssigkeit und die von Birch-Hirschfeld modifizierte Zenker- 
Lösung zeigen die Varikositäten ohne wesentlichen Unterschied) ent- 
standene halten. Die Anschwellungen der Axenzylinder sind näm- 
lich an den Nervenfasern des Opticusstammes in gleicher Weise 
wie in der Papille zu beobachten, nur fallen sie dort wegen des 
dichten Zusammenliegens der Fasern weniger ins Auge. 

Zu Demonstrationszwecken wollte ich Markscheidenpräparate 
von Hunden herstellen, deren Papille bei der Augenspiegelunter- 
suchung von gewöhnlicher Farbe, Form und Grösse erschien. Im 
ganzen wurden 12 Hunde wahllos untersucht. Ueberraschender- 
weise zeigte sich auch bei allen diesen übereinstimmend, dass ein 
nicht unbeträchtlicher Teil der Nervenfasern die 
Markhüllen beim Durchtritt durch die Lamina cri- 
brosa und weiterhin bis zum Rande der Sehnervenscheibe 
ohne Unterbrechung beibehielt. In 2 Fällen wurden auch 
noch in der angrenzenden Netzhaut vereinzelte doppelt konturierte 
Fasern bemerkt. 

Demnach ist das mikroskopische Bild der Papille des erst 
untersuchten Hundes und der Kontroll tiere nur graduell ver- 
schieden. Das glänzendweisse Aussehen der Sehnervenscheibe kommt 
lediglich dadurch zustande, dass bei diesem Hunde eine ungewöhn- 
lich grosse Zahl von Sehnervenfasern noch nach Passieren der 
Lamina cribrosa mit Markscheiden begabt ist. 

Die markhaltigen Nerveufasern müssen schon in grosser Menge 
vorhanden sein und dicht beieinanderliegen, um ophthalmoskopisch 
in Erscheinung zu treten. Denn selbst nach Kenntnis ihres regel- 
mässigen physiologischen Vorkommens in der Sehnervenscheibe ge- 
lang es mir auch bei Hunden mit heller Papille nicht, dieselben 
mit dem Augenspiegel im aufrechten Bilde sicher nachzuweisen. — 



- 310 — 

In der neueren Literatur finden sich über die Anwesenheit 
markhaltiger Nervenfasern der Hundepapille keinerlei Notizen. 
Sehlampp gibt sogar in seinem •tierärztlichen Leitfaden der 
klinischen Untersuchungsmethoden des Auges*- ausdrücklich an, dass 
hei sämtlichen Säugetieren mit alleiniger Ausnahme des Kaninchens 
die doppelt konturierten Nervenfasern im Sehnerven nur bis an 
die Lamina cribrosa reichen, um sich von hier unter Ver- 
lust ihres Nervenmarks als durchsichtige Asencylinder in der Netz- 
haut auszubreiten. Dagegen weist Leber in seinem Buche über „die 
Krankheiten der Netzhaut und des Sehnerven 41 auf eine kurze Bemerkung 
Heinrich Müller's aus dem Jahre 1858 hin, in welcher die normaler- 
weise stärkere Prominenz der Hundepapille gegenüber der mensch- 
lichen auf den Gehalt an dunkelrandigen Nervenfasern bezogen wird. 

Ein gelegentliches Auftreten doppelt konturierter Fasern in 
der Netzhaut von Hunden und andern Tieren (Kind, Pferd) ist 
in der Literatur mehrfach erwähnt und gleichfalls von H. Müller 
zuerst (IS(jO) ophthalmoskopisch beobachtet worden. 

Das physiologische Vorkommen der markhaltigen Nerven- 
fasern in der Hundepapille dürfte an sich nur mäfsiges Interesse 
beanspruchen. Von gewisser Bedeutung erscheint mir jedoch ihr 
Verhalten innerhalb des Skleroticochorioidealkanals i. e. die konti- 
nuierliche Fortsetzung der Markscheiden durch die Lamina cribrosa 
hindurch bis zum Papillenrande. Es führen nämlich einige Autoren, 
wie Manz und Mayerweg den Verlust der Markscheiden an der 
hintern Begrenzung der Lamina cribrosa beim Menschen darauf 
zurück, dass das enge Maschenwerk dieser Membran der Entwicke- 
lung der Markhüllen, welche ja vom Gehirn her nach der Peripherie 
geschieht, einen mechanischen Widerstand entgegensetze. Zu Gunsten 
dieser Anschauung sprechen scheinbar die histologischen Befunde, 
welche man an Präparaten von markhaltigen Nervenfasern der 
menschlichen Papille und Netzhaut erhoben hat. Die Nervenfasern 
verlieren in diesen Fällen fast ausnahmslos *) an der Lamina 

J ) Manz war geneigt für einen Fall, wo vei einzelte Nervenbündel auch 
innerhalb der Lamina cribrosa Markscheiden aufwiesen, pine mangelhafte Ent- 
wickelung des Balkenwerks dieser Membram anzunehmen, welche er jedoch 
mikroskopisch nicht ermitteln konnte. 
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-cribrosa ihr Mark und sind erst nach Passieren des Sklerotico- 
chorioidealkanals oder gar erst in der Netzhaut wieder strecken- 
weise mit Markhüllen versehen. Auch das Verhalten der mark- 
haltigen Nervenfasern beim Kaninchen, welche bekanntlich auch 
innerhalb der Lamina cribrosa Mark aufweisen, schien dieser An- 
schauung nicht zu widersprechen, ja dieselbe sogar noch zu stützen. 
Denn durch die Untersuchungen Hoffmanns über die vergleichende 
Anatomie der Lamina cribrosa wissen wir, dass das Bindegewebs- 
gerüst dieser Haut beim Kaninchen in der Reihe der Säugetiere 
am dürftigsten entwickelt ist. 

Die geschilderten Befunde am Hundeauge zeigen nun meines 
Erachtens mit Klarheit, dass der Lamina cribrosa bei der Entwick- 
lung der Markscheiden der Opticusfasern die ihr vielfach vindizierte 
Bedeutung nicht zukommen könne. Das Balkenwerk derselben er- 
wies sich bei sämtlichen Hunden und insbesondere auch bei dem 
erst untersuchten Tiere ! ) mit der ophthalmoskopisch weissen Papille 
als vollkommen kräftig ausgebildet. 

Wir werden demnach die grob mechanische Vorstellung von 
der Hemmung der Markentwicklung durch die Lamina cribrosa auf- 
geben müssen. In dem Fehlen der relativ undurchsichtigen Mark- 
scheiden innerhalb der Nervenfaserschicht der Netzhaut dürfen wir 
aber zweifellos eine Zweckmäfsigkeit hinsichtlich der Funktion des 
Organs erblicken. 

Warum jedoch die Papille, der „blinde- Fleck im Auge bei 
gewissen Tieren mit markhaltigen Nervenfasern versehen ist, bei 
andern und beim Menschen der Markscheiden entbehrt, dafür steht 
-eine einleuchtende Erklärung noch aus. 

') Das eine Auge dieses Tieres wurde zum Zwecke dieser Untersuchung 
in Zenker'schor Flüssigkeit fixiert und die mikroskopischen Schnitte nach der 
Tan Gieson-Methode gefärbt, während das andere Auge mit Rücksicht auf die 
Markscheiden fiirbung in Müller'scher Flüssigkeit fixiert wurde. 
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XIX. 

Herr E. Wehrli (Frauenfeld): Demonstration zu seinem 
Vortrage: Neue klinische und histologische 
Untersuchungen über die Ätiologie der kn ötehen- 
förmigen Keratitis (Groenouw). 

Wehrli (Frauenfeld) demonstriert im Anschluss an seinen 
Vortrag : 

1. Einen Patienten mit typischer progressiver knötchenförmiger 
Keratitis auf dem linken, einer diffusen zarten, beim Durchleuchten 
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nicht sichtbaren zentralen Narbe der Abrasio nebst einer dichten 
extrapupillären Makula, wahrscheinlich dem Best einer lokalen 
Tuberkulinreaktion, auf dem rechten behandelten Auge. 

2. Röntgendiapositive, beweisend die beträchtliche latente Lungen- 
und Mediastinaldrüsenaflfektion des vorgestellten Patienten und seines 
Bruders. 

3. Vier von der rechten Hornhaut des vorgestellten Patienten 
stammende histologische Präparate, welche den entzündlichen, nicht 
rein degenerativen Charakter der Herde beweisen und als Besonder- 
heit epitheloide Zellen und eigentümliche regressive Veränderungen 
enthalten. 

Diskussion. 
Herr Fleischer: 

Zu den Präparaten von Wehrli möchte ich nur bemerken, 
dass es mir nicht angängig erscheint, aus denselben Tuberkulose 
zu diagnostizieren. 



XX. 

Herr Reis (Bonn): Demonstration mikroskopischer 
Präparate: 

a) Topische Fehldiagnose eines Aderhautsarkoms. 

b) Zur Keratitis profunda. 

M. H.! Das Präparat, das ich Ihnen zunächst vorlege, stammt 
von dem rechten Bulbus eines 65 jährigen Mannes, der wegen einer 
seit circa 2 Monaten bestehenden fast völligen Erblindung dieses 
Auges im Februar 1903 unsere Klinik aufsuchte, nachdem er an- 
geblich bereits seit 10 Jahren eine langsam fortschreitende Abnahme 
der Sehschärfe desselben wahrgenommen hatte. 

Das Auge, das noch Handbewegungen in nächster Nähe er- 
kennen konnte, dessen Projektion aber bei nicht merklich erhöhter 
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"Spannung nicht ganz sicher war, war völlig reizfrei: die Hornhaut 
war klar, die vordere Kammer nicht besonders flach. Auffällig war, 
dass 3ich trotz reichlicher Atropin- und Cocaingaben nur eine ganz 
geringfügige Erweiterung der ziemlich engen und runden Pupille 
erzielen Hess, wonach leichte Reizung eintrat und der Patient im 
Auge Schmerzen empfand. Ein Einblick in die tiefen Teile des 
Auges, oder auch nur ein Reflex vom Fundus war mit Ausnahme 
von oben nicht zu gewinnen, obwohl die Linse nicht sehr ausgedehnt 
und nur zart diffus getrübt schien. 

Dahingegen erhielt man bei starker Blicksenkung sowohl beim 
Durchleuchten wie mittels fokaler Beleuchtung unten, dicht hinter 
der Gegend des Linsenäquators einen eigentümlich dunkelrotbraunen 
Reflex, der von einer festen, starren, in das Bulbuskavum sich 
vorwölbenden Masse herzukommen schien, die sich in Form eines 
Halbringes von unten sowohl temporal, wie nasalwärts entlang der Bulbus- 
innenwand in die Höhe erstreckte und sich hier allmählich verlor. 
Da auch bei Untersuchung mittels der Leb ersehen Lampe der 
genannte Bezirk der Sklera fast völlig undurchleuchtbar erschien, 
so glaubten wir, an dem Vorhandensein eines in der Ciliarkörper- 
gegend lokalisierten Tumors nicht zweifeln zu sollen, und zogen in 
Erwägung, dass es sich möglicherweise um eine Art von Ring- 
sarkom handeln könne, wie es, allerdings mehr in der Form eines 
infiltrierend wachsenden Tumors, von Parsons u. A. beschrieben 
worden ist. 

Um so grösser war daher mein Erstaunen, als ich beim Auf- 
schneiden des am 8. März 1903 enukleierten Bulbus an Stelle der 
erwarteten Geschwulst in dem genannten Bezirke keinen Tumor, 
sondern einen umfangreichen, teilweise abgekapselten Bluterguss 
vorfand. Dahingegen wurde an einer Stelle, an der man es garnicht 
hätte vermuten können, nämlich in der Gegend des hinteren Poles 
direkt unterhalb der Papille totsächlich eiu melanotisches Sarkom 
der Aderhaut angetroffen. Es handelt sich dabei, wie auch Herr 
Professor Ribber t bestätigte, um ein echtes Chromatophorom, 
das durch eine ausgeprägte Variabilität der Geschwulstzellen aus- 
gezeichnet ist. 
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Auf die bemerkenswerten histologischen Eigentümlichkeiten des 
Tumors will ich hier nicht weiter eingehen. Nur auf eines möchte 
ich aufmerksam machen, dass nämlich die Geschwulst nicht, wie es 
sonst so gut wie ausnahmslos beim Aderhautsarkom der Fall ist, eine 
Netzhaut a b 1 ö s u n g herbeigeführt, sondern die Netzhaut durch- 
wachsen hat und stellenweise frei in den Glaskörperraum hinein- 
ragt, was übrigens gerade bei Geschwülsten am hinteren Pole schon 
mehrfach gesehen worden ist. 

In diesem ungewöhnlichen Verhalten dürfte auch die Erklärung 
für das Auftreten des fernab von dem Tumor im vorderen Bulbus- 
absehnitt gefundenen umfangreichen Blutergusses zu suchen sein. 
Der letztere ist nämlich mit grosser Wahrscheinlichkeit auf die 
Arrosion eines Blutgefässes der Netzhaut durch ausgestreute Ge- 
schwulstelemente zurückzuführen, obwohl es mir bisher nicht gelang, 
eine Arrosionstelle im mikroskopischen Präparat aufzufinden. Eine 
solche lokale Aussaat von Geschwulstzellen musste durch das freie 
Hineinragen des Tumors in den Glaskörperraum ja ganz besonders 
begünstigt sein, und es lässt sich auch in der Tat in der nächsten 
Nähe des Extravasates eine kleine Ansammlung von Tumorzellen auf 
der Netzhautinnenwand nachweisen. 

Ein zweiter Weg ist in der Verschleppung von Geschwulstzellen 
durch die Netzhautgelasse gegeben, die bei der innigen Durch- 
wachsung der Netzhaut von seiten des Tumors besonders leicht 
eiwbolisiert werden konnten. 

Jedenfalls dürfte aus dieser Beobachtung die Lehre zu ent- 
nehmen sein, dass auch einmal im Falle eines sicheren klinischen 
Nachweises einer Blutung als Grundlage des eben skizzierten 
Bildes in der Ciliarkörpergegend doch stets, und zwar auch bei 
Fehlen sonstiger sicherer Geschwulstsymptome, an die Möglichkeit 
zu denken ist, dass sich in der Tiefe des Fundus versteckt ein Tumor 
etabliert hat. 

b) Zur Keratitis profunda. 

Die folgenden Präparate rühren von dem linken Bulbus eines 
IS jährigen Mädchens, das angeblich seit dem 7. Lebensjahre einen 
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zentralen Hornhautfleck auf dem linken Auge hatte, das sich dann 
angeblich im Jahre 1904 ziemlich plötzlich — über Nacht — unter 
gleichzeitiger Abnahme der damals noch leidlich guten Sehkraft 
heftig entzündet haben sollte. In der Folgezeit sollen dann wieder- 
holte Remissionen mit frischen Entzündungsattaquen abgewechselt 
haben, die schliesslich die Patientin im September 1905, ca l l / 4 Jahr 
nach dem ersten Anfalle, veranlassten, die Bonner Klinik aufzusuchen. 

Hier wurde linkerseits ein otfenbar den hintersten Schichten 
angehöriges, sehr ausgedehntes sogenanntes zentrales paren- 
chymatöses Infiltrat der Hornhaut, von teilweise schon narbigein 
Aussehen festgestellt, das die nur spärlich vascularisierten Randpartien 
der deutlich etwas abgeflachten Cornea ringsum völlig freiliess. 
so dass man die Irisperipherie allseits sehr gut erkennen konnte. 

Da der heftige Reizzustand, der der Patientin bereits seit ge- 
raumer Zeit den Gebrauch auch des gesunden rechten Auges un- 
möglich gemacht hatte, durch Anwendung feuchter Wärme. Atropin 
Blutentziehungen in keiner Weise zu beeinflussen war, die Entzündungs- 
erscheinungen im Gegenteil immer mehr zunahmen, so entschloss sieh 
Herr Geh. Rat Sae misch im November 1905 zur Enukleation 
des linken Bulbus, zumal ja nach dem ganzen Krankheitsbilde und 
Verlaufe ein schwerer destruierender Prozess von Seiten des Uveal- 
traktus vorausgesetzt werden musste. Eine probatorisehe Tuberkulin- 
injektion war bei der blühend aussehenden und aussergewöhnlieh 
kräftigen Patientin leider unterlassen worden. 

Die anatomische Untersuchung ergab nun aber, dass der Uveal- 
traktus bis auf einige geringfügige Rundzellenherde in der Iris, 
die kein spezifisches Gepräge tragen, vollständig intakt ist, dass 
es sich vielmehr um eine lediglich auf die Hornhaut und 
zw r ar ihre hintersten Schichten beschränkte Erkrankung 
handelt, die, wie die Untersuchung der ganzen Schnittserie ergibt, 
ohne Zusammenhang mit irgend w r elcher analogen Er- 
krankung der Sklera oder der Uvea oder der Kammer- 
buchtgewebe, entfernt von der Hornhautgrenze, primär 
in der Hornhaut zur Entwicklung gekommen ist. 

Die offenbar ältesten Veränderungen sind gekennzeichnet durch 
ein diifus ausgedehntes derb faseriges neu gebildetes Binde- 
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gewebe, während die Veränderungen jüngeren Datums in einzelnen 
umfangreichen knotenförmigen Herden bestehen, die die überall 
erhaltene M. Descernetii nach der Vorderkammer zu vordrängen. 
Diese knotenförmigen Herde sind aufgebaut aus einem äusserst 
zellreichen Granulationsgewebe mit spärlich eingestreuten 
Riesenzellen, und sie zeigen wenigstens stellenweise in ihren 
zentralen Teilen deutliche Nekrose. 

Trotz vielfacher Bemühungen ist mir der Nachweis von Tuberkel- 
bazillen darin nicht gelungen. Auch rein histologisch ist nach An- 
sicht Kibberts die Diagnose nicht mit Sicherheit auf Tuberkulose 
zu stellen; immerhin möchte ich diese Ätiologie im vorliegenden 
Falle doch noch für am wahrscheinlichsten halten, zumal auch die 
jüngst veröffentlichten Untersuchungen von Stock uns wieder auf 
die hohe Bedeutung dieser Infektion für die Pathologie des Sehorgans 
hingewiesen haben ; andererseits wird aber auch nicht ausser acht zu 
lassen sein, dass der Tuberkulose sehr ähnliche Veränderungen auch 
durch andere Microorganismen hervorgerufen werden können (ich 
ei innere nur an die tuberkelähnlichen Knötchen im sympathisierenden 
Auge). 

Welches aber auch immer die Ätiologie sein mag, soviel geht 
aus dem Befunde mit aller Sicherheit hervor, dass ein Krankheits- 
prozess vom histologischen Charakter eines infektiösen Granu- 
loms am Auge die Hornhaut primär und isoliert befallen 
kann, und dass ein solcher histologisch immerhin recht komplizierter 
Vorgang klinisch, wenigstens in einem gewissen Stadium, unter dem 
einfachen Bilde einer Keratitis profunda, eines zentralen, 
parenchymatösen Infiltrates in Erscheinung treten kann. 
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XXI. 

Herr Seefelder (Leipzig): Demonstration mikroskopischer 
Präpara te von embryonalen menschlichen Augen 

Mit 4 Fi*, auf Tafel XVU/XVIH. 

M. H.! Als ich meine Demonstration termingemäss anmeldete, 
durfte ich hoffen, Ihnen weit mehr bieten zu können, als es heute 
der Fall ist. 

Inzwischen haben sich leider '2 makroskopisch tadellos aussehende 
5 bezw. 10 mm lange Embryonen bei der mikroskopischen Unter- 
suchung so weit kadaverös verändert erwiesen, dass sie zum Studium 
feinerer Verhältnisse nicht mehr zu gebrauchen waren. 

Immerhin Hess sich an ihnen wenigstens feststellen, dass bei 
dem jüngeren, etwa *J Wochen alten Stadium die Bildung der 
sekundären Augenblase noch nicht erfolgt, hingegen bei dem älteren, 
ungefähr 5 Wochen alten Embryo bereits vollzogen war. 

Bei diesem war die Linse völlig abgeschnürt, die totale Augen- 
spalte offen, das äussere Blatt der sekundären Augenblase anscheinend 
in ganzer Ausdehnung pigmentiert. 

Wesentlich besser erhalten erwies sich das nächste Stadium, 
ein Embryo von lümm Körperlänge, dessen Alter gegen 
7 Wochen betragen dürfte. 

Dieses Präparat wurde vor der Einbettung in sagittaler Richtung 
halbiert, und die eine Hälfte in Horizontal- die andere in parallel 
zum Äquator bulbi verlaufende Schnitte zerlegt. 

An den Horizontalschnitten ergab sich Folgendes : 

Eine Lidanlage ist noch nicht vorhanden. 

Zwischen Ektoderm, Linse und den Augenblasenrändern liegt 
eine schmale Schicht u n d i f f c r e n z i e r t e n z e 1 1 i g e n M e s o d e nu s, 
welches das Ringgefäss enthält, von welchem einige Zweige zwischen 
dem Umschlagsrande der sekundären Augenblase und der Linse in 
den Glaskörperraum eindringen. 

Die von einer ganz zarten Hülle umkleidete Linsen anläge 
ist im vorderen grösseren Teile noch hohl, im hintersten Abschnitt 
von Linsenfasern ausgefüllt. Die hintere Linsenfläche ist fast durch- 
gehends von einem ziemlich dichten Gefässmantel umgeben. 
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Dem äusseren Blatte der Augenblase liegen eine grosse Anzahl 
von kapillaren Gelassen an, welche den Anfängen des Chor ioi- 
deal-Gefässsystems — Choriorapillaris — entsprechen. 

Ein wesentlich instruktiveres Bild insbesondere von den Ver- 
hältnissen der fötalen Augenspalte gewähren die parallel zum 
Äquator verlaufenden Schnitte, von welchen ich mir Ihnen 
einige Diapositive zu zeigen erlaube. 

Die fötale Augen spalte ist ganz vorne in der Gegend des 
Linsenäquators und etwas dahinter noch verhältnismässig weit offen. 

Das Mesoderm bildet an dieser Stelle die Begrenzung des hier 
sehr zellreichen Glaskörpers und ist nur eine kurze Strecke von 
dem unteren Linsenrande entfernt. 

Mehrere Gefässe ziehen hier zwischen der Linse und den 
Rändern der Augenspalte von vorne und unten in das Augeninnere, 
um sich, wie es scheint, vorzugsweise an dem Aufbau der Tunica 
vasculosa lentis zu beteiligen. 

Weiter nach hinten zu verengert sich die Augenspalte 
sehr rasch, und es ist hier zwischen den Augenblasenrändern kein 
Mesoderm anzutreffen. 

Ungefähr im mittleren Drittel finden wir dann die 
Vereinigung der Augenblasenränder vollzogen, nachdem 
unmittelbar vorher eine Annäherung derselben bis zur Berührung 
stattgefunden hat 

Im hinteren Drittel endlich ist die Augenspalte wieder 
geöffnet uud es sind zwischen den Augenblasenrändern einzelne 
Mesodermzellen oder ein Gefässlumen eingelagert. 

DerSchluss der Augenspalte istdemnach in diesem 
Auge zuerst im mittleren Drittel erfolgt, während er 
vorne und hinten bis jetzt noch uuterblieben ist. 

Es ist jedoch m. E. kein Grund zur Annahme vorhanden, dass 
er nicht noch stattgefunden hätte, da das Stadium noch sehr jung 
und das Mesoderm allem Anscheine nach im Schwinden begriffen ist. 

Unser Befund erklärt aber auf das Schönste gar manche in 
älteren Kolobomaugen gefundene Veränderungen, welche keine andere 
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Deutung zuliessen, als dass im mittleren Augenabschnitt der Schluss 
der fötalen Augenspalte stattgefunden hatte, während vorne und 
hinten kolobomatose Veränderungen vorhanden waren. 1 ) 

Die Optikusa n läge präsentiert sich in ihrem ganzen Verlaufe 
als ein inmitten des Kopfmesoderms gelegener hohler Stiel, 
welcher an seiner ventralen Fläche entsprechend der Lage der 
totalen Augenspalte rinnenartig eingestülpt ist. 

In einer grösseren Anzahl von Schnitten befindet sich dicht 
unterhalb der Rinne ein Uefäss. welches, wie die Durchmusterung 
der Serie ergibt, in der Nähe der Augenblase zwischen den Rändern 
der Rinne selbst verläuft und schliesslich im Augeninneren bis zur 
hinteren Linsenfläche zieht. 

Es ist dies die Arteria hyaloidea, bezw. die zukünftige 
Arteria centralis retinae. 

Anzeichen von Sehnervenfaserbildung konnte ich bei diesem 
Stadium nicht feststellen. 

Bei einem Embrvo von21mmScheitel-Steiss-und31 mm 
Körper länge ist die Entwicklung des Auges beträchtlich 
fortgeschritten. Die Lider sind nunmehr in Gestalt von keilförmig 
gegen den Bulbus vordringenden Hautwülsten angelegt. 

Im vorderen Augenabschnitte ist eine Differenzierung des 
Mesoderms in Hornhautanlage, Pupillarmembran und mesodennale 
Irisanlage erfolgt. 

Die Hornhauthinterfläche ist von einem regelmässigen Endothel- 
belage ausgekleidet. Die in dem Präparate vorhandene vordere 
Augenkammer ist hier wie bei dem nächsten Stadium als ein 
Kunstprodukt anzusehen, welches leider bei Parafllneinbettung kaum 
zu vermeiden ist. 

Die Entwicklung der Linsenfasern ist weit fortgeschritten und 
die Linsenkapsel als kutikulares Häutchen vorhanden. 

*) Anm. während der Korr. Nach dem Vortrage hatte Herr Kollege 
A. von Szily die Freundlickeit, mir mitzuteilen, dass sich auch nach seinen 
an menschlichen und tierischen Embryonen gewonnenen Erfahrungen der Schluss 
der fötalen Aagenspalte in der eben beschriebenen Weise vollzieht. 
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* 

Im hinteren Augenabschnitte finden wir den Schluss der 
Optikusrinne vollendet und die Entwicklung der Sehnervenfasem bis 
zu einem hohen Grade ausgebildet. 

In der äusseren Schicht des inneren Netzhautblattes 
sind sehr zahlreiche Kernteilungsfiguren nachzuweisen. 

Die Arteria hyaloidea verbreitet sich mit vielfacher Verästelung 
im ganzen Glaskörperraum. 

Netzhautgefässe fehlen sowohl bei diesem als auch dem nächsten 
Stadium vollständig. 

Bei einem Embryo von 43mm Scheitel- Steiss- und 
56mm Körperlänge finden wir die Lider geschlossen, 
während die Entwicklung der Bulbusanlage, von einer geringen 
Grössenzunahme abgesehen, keinen augenfälligen Unterschied aufweist. 

Eine Descemet sehe Membran ist noch nicht mit Sicherheit 
erkennbar. 1 ) 

Ein Schlemmscher Sinus fehlt noch durchgehends. Von 
einer Entwicklung des Sphinkters, Dilatators, des Ciliarmuskels und 
der Procesus ciliares sind noch keine Anzeichen nachzuweisen. 

Das Alter dieses Stadiums dürfte der 2. Hälfte des 3. Monats 
entsprechen. 

Auf die weitere Entwicklung der Augengebilde kann ich heute 
nicht näher eingehen, sondern nur noch einige Punkte herausgreifen, 
deren Kenntnis immer noch nicht Gemeingut aller Forscher geworden 
zu sein scheint. 

In einer Arbeit „Über die Membrana Descemetii und das 
Ligamentum pectinatum iridis bei den Säugern und beim Menschen", 
welche im vorigen Jahre von Fritz unter den Sitzungsberichten der 
kaiserlichen Akademie der Wissenschaften in Wien erschienen ist, 
ist folgender Satz enthalten: 

„Elastische Fasern konnte ich in Übereinstimmung mit Lange und 
Fuss im vorderen Abschnitt der fötalen Augen nicht finden. Auch 
beim Neugeborenen konnte ich sie nicht sicher nachweisen." 



!) Anra. während der Korr. Inzwischen ist es mir gelungen, bei einem 
anderen, gleich alten Stadium eine Descemet sehe Membran in Gestalt eines 
ganz dünnen Häutchens nachzuweisen. 

Berieht der ophthalm. GeeeUßchaft XXXIV. 21 
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Ferner wird dort behauptet, dass man das im fötalen mensch- 
lichen Auge vorhandene lockere Netzwerk, welches die Begrenzung 
des Augenkammerwinkels bildet, nicht, wie es andere J ) Autoren taten, 
mit Ligamentum pectinatum bezeichnen dürfe, da es nur ein cellu- 
läres, nicht bindegewebiges Netzwerk sei. 

Über das erste Auftreten der Membrana Descemetii beim Menschen 
sind in der genannten Arbeit zwar keine bestimmten Angaben ent- 
halten, es wird jedoch nur Gabrielides zitiert, welcher diese Membran 
erst im 7. Lunarmonat entstehen läast. 

Im Gegensatz hierzu kann man sich an den ausgestellten 
Präparaten leicht überzeugen, dass in dem Auge eines 8 monatlichen 
menschlichen Fötus das im vorderen Augenabschnitte gelegene 
Trabeculum corneosclerale einen grossen Reichtum an elastischen 
Fasern besitzt und dass das elastische Fasersystem des Ciliarkörpers 
in schönster Weise entwickelt ist, dass ferner in einem anderen nach 
Heidenhain- van Gieson gefärbten Präparate des gleichen Fötus 
das den Kammerwinkel einnehmende lockere Netzwerk des fötalen 
Ligamentum pectinatum nicht eine rein celluläre, sondern auch 
bindegewebige Grundlage besitzt, und endlich, dass in einem 
Präparate eines 4 monatlichen menschlichen Embryo bereits eine 
wohldifferenzierte Descemet sehe Membran vorhanden ist. 

Bemerken möchte ich noch, dass Lodato 2 ) bekanntlich schou 
bei Embryonen des 3. Monats die ersten Anzeichen elastischen 
Gewebes in der vorderen Wand des Kammerwinkels an der Stelle 
des zukünftigen sklerokornealen Netzes gefunden hat und dass 
Wolfrum und ich an der gleichen Stelle bei 4 monatlichen Föten 
ebenfalls elastische Elemente nachzuweisen vermochten. 

Erklärung der Abbildungen 1—4 auf Tafel XVII/XVIII. 

Abbildung 1 zeigt die Konfiguration der fötalen Augenspalte kurz ror 
deren Schluss bei schwacher Vergrößerung. Die Augenblasenränder sind ein- 
ander stark genähert; zwischen den Augenblasenr&ndern ist kein Mesoderm, 
welches ihrem Schlüsse hinderlich wäre, anzutreffen. 



*) Rochon-Duvigneaud, Gabrielides, Jeannulatos, Wolfrum 
und Seefelder. 

*) II tessuto elastico dell 1 occhio umano durante la vita fetale. (Arch. di 
ottalm. 1904.) 
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Abbildung2 zeigt die gleichen Verhältnisse bei stärkerer V ergrösserung. 
Dieser Schnitt liegt eine Spar weiter nach vorne zu, die Augen spalte ist hier 
infolgedessen noch etwas weiter, doch steht auch hier ihrem Verschlusse kein 
Hindernis entgegen. 

Das äussere Blatt der sekundären Augenblase ist bis zu den Augenblasen- 
rändern pigmentiert, jedoch hier noch pigmentärmer als an den entfernteren 
(mehr nach oben zu gelegenen) Stellen. 

In dem Mesoderm, weichenden Boden der Augenspalte bildet, ist ein 
Gefassquerschnitt wahrzunehmen. 

In Abbildung 3 sehen wir einen Querschnitt der Optikusanlage in der 
gleichen Vergrösserung wie Abbildung 1. Unterhalb der Optikusrinne ist die 
Arteria hyaloidea zu sehen, welche in der Nähe des Bulbus innerhalb der 
Rinne verläuft. 

Abbildung 4 stellt den vorderen Augenabschnitt des 81 mm langen 
Embryo dar (Vergrößerung wie bei 1 und 3). 

Der Schnitt ist nicht ganz zentral, auf den zentralen Schnitten ist der 
Abstand der Lidanlagenränder noch grösser. Betr. der Vorderkammer vergl. Text. 



Erklärung der Abkürzungen. 

A. S. = Augenspalte. 

A. B. = äusseres Blatt. 

I. B. = inneres Blatt der sekundären Augenblase. 
0. A. = Optikusanlage. 

B. G. = Blutgefäss. 
B. R. = Blutraum. 

a. h. = Arteria hyaloidea. 



XXII. 

Herr J. Igersheimer (Heidelberg): Demonstration zur 
pathologischen Anatomie der Conjunctivitis 
diphtherica. 

M. H. In Anbetracht der sehr wenigen publizierten, anatomischen 
Untersuchungen von Conjunctivitis diphtherica dürfte es wohl von 
Interesse sein, wenn ich Ihnen von 2 Fällen, die ich klinisch 
beobachtet und anatomisch untersucht habe, Präparate und Bilder 
zeige. Es stand mir bei beiden Fällen das Oberlid mit Ausnahme 

21* 
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der bedeckenden Haut zur Verfugung. Als einen glücklichen Zufall 
muss ich es ansehen, dass sich die beiden Fälle dadurch sehr gut 
ergänzen, dass der erste den Beginn des Prozesses — Hyperämie in 
der Cbergangsfalte bei noch intaktem Epithel und oberflächliche 
Nekrose an der Conjunctiva palp. — zeigt, während der zweite tiefere 
Nekrose und weitreichende fibrinöse Infiltration im ganzen Lid auf- 
weist. Beide gingen durch das Stadium der kroupösen Entzündung 
hindurch. Klinisch handelte es sich im Fall I um ein 6 monatliches 
Kind, das wegen Pneumonie und Masern in der Kinderklinik Auf- 
nahme fand und an der Haut des Körpers sowohl wie der Lider 
Pemphigusblasen zeigte. Der Fall II bot das Bild allgemeiner 
septischer Diphtherie dar. Beidesmal führten ausgedehnte broncho- 
pneumonische Prozesse den Tod herbei. 

Die histologische Untersuchung ergibt nun folgendes: 

Bei Fall I findet sich im oberen Teil der Übergangsfalte noch 
ziemlich gut erhaltenes, geschichtetes Epithel, dessen Kerne nur 
eine geringe Herabsetzung der Färbbarkeit zeigen. In fast schroffem 
Übergang schliesst sich daran nach unten die bis zum Lidrand 
reichende Nekrose des Epithels der Conjunct. palp. An einigen 
Stellen fehlt die epitheliale Schicht völlig, an andern liegen die 
Epithelien isoliert oder im Verband der Schleimhaut nur noch locker 
auf. Bei. Fall II finden sich überhaupt nur noch vereinzelte Reste 
ganz degenerierter Epithelien. Die Nekrose erstreckt sich bei Fall I 
noch auf eine schmale subepitheliale Zone und bei Fall II weiter 
in die Schleimhaut hinein. Beidesmal ist sie charakterisiert durch 
den Mangel gefärbter Gewebskerne. Diese Schicht lässt stellen- 
weise überhaupt keine Kerne erkennen, an andern Stellen sind Leuko- 
zyten infiltriert, deren Kerne gegen die Oberfläche hin in kleinste 
Partikel zerfallen. Die Bindegewebsfibrillen dieser Schicht sind 
gequollen, die Streifung ist undeutlich, das Gewebe hat mit 
van Gieson keine rote, sondern gelbe Färbung angenommen. 

Die nach aussen nun folgende Partie der Conjunctiva, sowie das 
tarsale Bindegewebe sind dicht mit Leukozyten infiltriert. 

Die Meibomschen Drüsen haben ein erheblich verändertes 
Aussehen. Die klare Zellabgrenzung in den Alveolen ist verwischt, 
und daran ist nicht nur die leukozitäre Infiltration schuld, sondern 
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auch eine Umwandlung des Protoplasmas in eine homogene Masse, 
die das sonst vorhandene Protoplasmagerüst nicht mehr erkennen 
lässt. Besonders deutlich tritt diese Erscheinung bei Fall I hervor. 
Was nun das Verhalten der Gefässe angeht, so kann man sehen, 
dass im Fall I die Conjunctiva der Übergangsfalte hyperämisch ist, 
dass die Gefässe meist strotzend gefüllt sind und der Inhalt im 
ganzen noch normal genannt werden kann. Immerhin sind auch hier 
schon an einigen Gelassen hyaline Veränderungen der Wandung zu 
konstatieren. Es finden sich ferner in der Übergangsfalte sowie an 
mehreren andern Stellen, selbst an der Aussenfläche des Tarsus, 
grössere Hämorrhagieen. In den nekrotischen Partieen sind im 
Fall I noch reichliche Gefässe nachzuweisen, im Fall II dagegen 
sind nur noch ganz vereinzelte Gefässkonturen angedeutet. Gross 
ist der Gefässreichtum an der Grenze der nekrotischen Zone, hier 
ist aber der Inhalt nicht normal, sondern die Blutkörperchen sind 
zu einem körnigen, nach van Gieson gelb gefärbten Detritus 
degeneriert, welcher die Gefässe mehr oder minder ganz ausfüllt. 
So gestalten sich die Verhältnisse bei Fall IL Bei Fall I finden 
sich auch hyaline Thromben, jedoch überwiegt auch hier die 
Degeneration der roten Blutkörperchen. Man hat sich daher wohl 
vorzustellen, dass in den vorliegenden Fällen wie vielleicht auch in 
manchen anderen die Blutkörperchenthromben die für die Conjunct. 
diphtherica so sehr charakteristische, hochgradige Anämie bedingen. 
Manche Autoren erklären die Anämie damit, dass die fibrinöse 
Exsudation die Gefässe komprimieren und dadurch die Zirkulation 
hemmen soll. Dass diese Hypothese sicher nicht für alle Fälle gilt, 
beweist mein Fall I, bei dem eine nur ganz minimale Fibrin- 
ausscheidung besteht. — Je weiter nach der Hautoberfläche zu, 
desto normaler wird der Gefässinhalt wieder. Neben den roten 
finden sich überall sehr reichliche weisse Blutkörperchen in den 
Gelassen. 

Ich komme nun zur Fibrinverteilung. Im Fall I findet sich, 
wie schon erwähnt, nahezu kein Fibrin. Im Fall II ist die ganze 
nekrotische Partie frei von Fibrin. In dem gefassreichen Con- 
unctivalgewebe oberhalb des Tarsus sind in den Maschen des Binde- 
gewebes massenhafte Fibrineinlagerungen, die sich nach aussen bis 



— 326 — 

unter die Haut erstrecken; die schmale Muskel- und Fettschicht 
blieben verschont. Ferner ist im Tarsus weder im Bindegewebe 
noch in den Drüsen eine nachweisbare Spur Fibrin ; an der Aussen- 
seite des Tarsus ist die fibrinöse Exsudation wieder reichlich. 

Zum Schlüsse möchte ich Ihre Aufmerksamkeit auf den b ak- 
ter iol. Befund lenken, Obgleich sich im Bindehautsacke bei 
Fall II zahlreiche echte Diphtheriebazillen und bei Fall I abgesehen 
von Kokken auch Stäbchen — wenn auch nicht sicher die Erreger 
der Diphtherie — nachweisen Hessen, war es mir nicht möglich auf 
der Conjunctiva oder im tieferen Gewebe etwas anderes zu finden 
als Staphylokokken. 1 ) Die conjunctivale Oberfläche ist dicht besät 
mit diesen Kokken. An einzelnen Stellen gehen sie weit, in die 
Tiefe und finden sich noch im tarsalen Bindegewebe an der Aussen- 
seite der Meibom sehen Drüsen. Es ist deutlich zu sehen, dass 
dieses Eindringen in das tiefere Gewebe auf dem Blutwege vor sich 
geht. Im Fall I erfolgte nun zwar die Entnahme des Unter- 
suchungsmaterials schon 3 Stunden nach dem Tode, immerhin konnte 
der Verdacht nicht unterdrückt werden, die Bakterienwucherung 
könne postmortal vor sich gegangen sein; ich schabte deshalb an 
einer Kincterleiche das Epithel der normalen Conjunctiva ab und 
verrieb auf der Wundfläche eine Ose Agarkultur des Falles I. Nach 
4 Stunden entnahm ich den Tarsus und es zeigte sich, dass die 
Kokken zwar reichlich an der Oberfläche angesiedelt, aber nicht in 
die Tiefe eingedrungen waren. Das Hineinwuchern ins Gewebe ist 
also bei meinen Fällen als ein Vorgang intra vitam anzusehen. Es ist 
daher auch wahrscheinlich, dass die Nekrose bei der essentiellen 
Conjunct. diphtherica nicht einzig und allein dem Diphtherietoxiu, 
sondern auch der Sekundärinfektion zur Last zu legen ist und dass 
diese sekundäre Infektion das Fortschreiten des Prozesses in der 
Hauptsache bedingt. 

l ) Herr Prof. R. Neu mann hatte die grosse Liebenswürdigkeit die 
bakteriologischen Befunde zu kontrollieren. 
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XXID. 
Herr Harms (Tübingen): Demonstration. 

Harms (Tübingen) demonstriert: 

a) mikroskopische Präparate zu seinem Vortrage: 

1) einen Fall von Retinitis proliferans ohne Blutungen, 
aber mit Venenthrombose, 

2) zwei Fälle von Retinitis proliferans mit Blutungen und 
mit Venenthrombose; 

b) zwei Hintergrundsabbildungen: 

1) Blutgefässneubildungen in und vor der Netzhaut, 

2) Cyanosis retinae (37 jähriger Mann). 



XXIV. 

Herr Zade (Leipzig): Fruktifikationsorgane des Asper- 
gillus fumigatus in Schnittpräparaten der 
Kaninchen-Cornea. 

M. H. ! Das Wesen der Schimmelpilz-Erkrankung der Horn- 
haut ist durch die bekannten epochemachenden Untersuchungen 
Lebersund durch eine Anzahl anderer Autoren sehr genau erforscht 
worden. 

Nur in einem Punkte, der sich weniger auf das Verhalten der 
infizierten Hornhaut als auf die Wachstums-Art der Pilze bezieht, 
bedarf es der Aufklärung. 

Die Schimmelpilze — es handelt sich meist um Aspergillus 
fumigatus, von dem auch hier nur die Rede sein soll — sind ja 
pflanzliche Gebilde, deren Wachstum in folgender Weise vor sich 
geht. Eine Spore des Pilzes wächst auf geeignetem Nährboden zu 
einem Faden, einem sogenannten Mycel-Faden aus. Die Mycelien 
teilen sich, indem sie Seitenäste abgeben. Von diesen schwellen 
einige kolbenförmig an und wachsen zu Fruktifikationsorganen, den 
sogenannten Konidienträgern aus. Ein Konidienträger besteht aus 
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der kolbigen Anschwellung, die auch Endblase genannt wird; an 
ihr sitzen, nur 2 / 3 der Blase bedeckend und mit ihrer Richtung 
mehr parallel zur Achse des Mycels als radiär zur Blase strebend, 
feine Fäden, die sogenannten Sterigmen. Diese Sterigmen schnüren 
am Ende kugelförmige Gebilde, welche reihenweis angeordnet 
bleiben, ab; das sind die Sporen oder Konidien des Pilzes. 

An dem Mycel muss man nun den Teil, der ein dichtes Ge- 
flecht bildet und tief in den Nährboden hineinwuchert, unterscheiden 
von dem Teil, der frei in die Luft wächst, dem sogenannten Luft- 
mycel. Nur das Luftmycel bringt Konidienträger hervor. 

Nun sind ja in der Hornhaut übereinstimmend von den 
Autoren, zuerst von Leb er, Mycel-Fäden gesehen worden. Das Mycel 
wächst mit grosser Intensität und ohne Rücksicht auf Spalträume 
in das Hornhautgewebe hinein. Bei jeder erfolgreichen Impfung 
mit Aspergillus kann man das sehen. Merkwürdigerweise aber hat 
man nie die Fruktifikationsorgane des Pilzes in der Hornhaut ein- 
wandsfrei nachweisen können. Bei den Mycosen des Ohres, bei 
denen der Lunge fand man sie, auf der Hornhaut aber nicht. 

Ich habe nun bei einer an Keratomycosis leidenden Frau, 
ebenso bei einigen mit Asperpillus fumigatus geimpften Kaninchen 
Konidien-Träger nachweisen können. Zuerst gelang der Nachweis 
nur in frischen, in Glyzerin suspendierten Abkratzungen von dem 
Hornhautgeschwür. Ich glaubte deshalb, dass die Konidienträger 
bei den üblichen Einbettungs- Methoden zugrunde gehen, habe 
mich aber dann überzeugt, dass sie bei vorsichtiger Behandlung 
ganz gut eingebettet, geschnitten und gefärbt werden können: bei 
Agar- oder Blutserum-Kulturen gelingt das ganz gut. Später fand 
ich auch in einem anatomischen Schnittpräparat von Keratomycosis 
beim Kaninchen massenhaft Fruktifikationsorgane. 

Dieses Präparat ist deshalb besonders interessant, weil es ge- 
eignet erscheint, über die Wachstumsmöglichkeit der Konidienträger 
in der Hornhaut Aufklärung zu verschaffen. Es geht nämlich aus 
dem Präparat hervor, dass die Fruktifikationsorgane des Pilzes 
wirklich sehr schlecht in der Hornhaut gedeihen. Denn sie färben 
sich mit Hämatoxylin gar nicht — in Schnitten durch Kulturen 
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sind sie gut gefärbt — ; ferner liegen sie, zu einem Klumpen zu- 
sammengeballt, von Leukocyten umgeben, in einem Gewebsdefekt 
der Hornhaut wie ein Sequester, der gerade abgestossen werden soll. 

Offenbar ist es der Mangel an Luft, der die, wie gesagt, dem 
Luftmycel angehörigen Konidienträger, hier schlecht oder gar nicht 
zur Entwicklung kommen lässt. Der Lidschlag berieselt die Horn- 
haut beständig mit Tränenflüssigkeit, die noch dazu alkalisch ist. 
Am besten gedeihen die Pilze aber auf sauren Nährböden. In dem 

* 

hier vorliegenden Falle war nach Abstossung von ulzeriertem Horn- 
hautgewebe offenbar eine Höhle entstanden, die mit Luft angefüllt 
war und so ausnahmsweise Gelegenheit zur Entwickelung der 
Konidienträger gab. 

Ich komme zu dem Schlüsse, dass bei Keratomycosis asper- 
gillina Konidienträger auf der Hornhaut nur ausnahmsweise gebildet 
werden können, dass aber das Vorkommen derselben prinzipiell be- 
wiesen ist. 



XXV. 

Herr V. Hanke (Wien): Cataract, Neuritis optica, Dege- 
neration des Pigmentepithels der Irishinter- 
fläche bei Tetanie. 

M. H. ! Durch einen günstigen Zufall gelangte ich in den 
Besitz der Bulbi eines mit chronischer Tetanie behafteten 19jährigen 
Mannes. Die mikroskopische Untersuchung dieses seltenen Objektes 
ergab einige Besonderheiten, deren Demonstration ich für so 
interessant halte, dass ich mir erlauben will, sie Ihnen hier vor- 
zuführen. 

Aus der Krankengeschichte erwähne ich als die wichtigsten 
Daten, dass der Vater des Patienten an Tbc. pulm. starb, der 
Patient selbst machte als Kind wiederholt skrophulöse Augen- 
entzündungen durch; mit dem 7. Jahre trat er zu einem Schuster 
in die Lehre. Im Alter von 11 Jahren traten Krämpfe in den 
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oberen Extremitäten auf, die mit Geburtshelferhandstellung einber- 
gingen und an Zahl und Intensität zunahmen, sich schliesslich auch 
auf die Nackenmuskulatur und die unteren Extremitäten erstreckten " 
und im Jahre 1904 mit Sehstörungen in Form von Flimmern, 
Blendung und vorübergehender Amaurose kombinierten. Es wurde 
schon damals Stauungspapille und Tetanie festgestellt. Wegen fort- 
schreitender Abnahme des Sehvermögens suchte er im Jahre 1905 
die Klinik des Herrn Hofrates Schnabel auf, wo, wie die mir 
gütigst zur Verfugung gestellte Krankengeschichte ergab, Cataract 
und Neuritis optica konstatiert und eine Behandlung mit subkonjunk- 
tivalen Kochsalzinjektionen eingeleitet wurde, wodurch sich das Seh- 
vermögen erheblich besserte. Kurz nach Verlassen der Klinik nahm 
dasselbe jedoch neuerdings ab, was den Patienten veranlasste, auf 
meiner Abteilung Aufnahme zu suchen. Ich behandelte ihn vom 
December 1906 bis März 1907 in der gleichen Weise mit geringem 
Erfolge. Plötzlich trat unter Erstickungsanfallen und Krämpfen 
der Tod ein. Die Sektion ergab eine Miliartuberkulose der Leber 
und Milz, chronische Lymphdrüsen und Lungentuberkulose und öde- 
matöse Durchtränkung des Gehirns. 

Der von mir notierte Augenbefund bestand in einer beider-» 
seitigen postneuritischen Optikusatrophie sowie einer Katarakt, die 
aus unregelmässig fleckigen hinteren Kortikaltrübungen bestand, von 
welchen radiäre Streifen gegen den Äquator gingen. Vor dem 
Äquator lag eine besonders in der unteren Hälfte deutliche ring- 
förmige Trübung: die vordere Kortikalis war unregelmäfsig strich- 
förmig und fleckig getrübt. Die interne Untersuchung, die ich dem 
besten Kenner der Tetanie, Herrn Prof. v. Frankl-Hochwart 
verdanke, ergab eine chronische Tetanie. 

Zur histologischen Untersuchung stand mir ein ganzer Bulbus, 
sowie der hintere Abschnitt des zweiten Bulbus zur Verfügung ; die 
Härtung erfolgte in einer Müll er- Formolmischung, die Einbettung 
in Celloidin, die Färbung mit Hämalaun-Eosin, Benzoazurin, Eisen- 
hämalaun, nach van Gieson. Eine Anzahl von Schnitten wurde 
nach der F ick sehen Methode entpigmentirt. 

Die pathologischen Veränderungen lassen sich in 3 Gruppen 
sondern, welche verschiedene Bestandteile des Bulbus betreffen. 
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Vor allem hebe ich eine meines Wissens zum ersten Male be- 
obachtete Degeneration der retinalen Pigmentschichte der Iris hervor, 
die scharf am Corpus ciliare Halt macht und mit den wohl- 
charakterisierten Veränderungen bei Diabetes die grösste Ähnlich- 
keit zeigt, nur graduell hinter ihr zurücksteht. Schon an nicht 
entpigmentierten Schnitten bemerkt man eine stellenweise sehr be- 
trächtliche Dickenzunahme dieser Schichte, die oft halskrausenartige 
Bildungen aufweist und mit welliger Begrenzung in die hintere 
Kammer vorspringt. In dem sonst gleichmälsig schwarzbraunen 
Zellbelage sieht man allenthalben helle Lücken, sodafs oft der Ein- 
druck eines schwarzbraunen Netzwerkes entsteht. Gelegentlich finden 
sich auch umschriebene Abhebungen des Pigmentepithels und 
ovstische Hohlräume in der Schichte. 

An entpigmentierten Schnitten sieht man als Ursache der oben 
geschilderten Veränderungen eine Quellung, hydropische Degeneration 
mit Vakuolenbildung, stellenweise Langsstreckung und Proliferation 
der Zellen des retinalen Pigmentbelages. Die cystischen Hohlräume 
haben als Aussenwand eine Schichte kubischer Zellen, als Inhalt 
einen körnigen Detritus, in dem grosse Zellkerne eingebettet liegen. 
Hinzufugen möchte ich noch, dass die Glykogenfarbung nach Best 
negativ ausfiel. Wie schon oben gesagt, beschränkte sich diese 
auffallende Veränderung lediglich auf die Irishinterfläche. Die 
Ciliarepithelien waren vollständig normal. 

Die zweite, allerdings nicht neue, krankhafte Veränderung betraf 
die Linse. Zunächst erkennt man in ihr an allen, sowohl ungefärbten 
als auch nach den verschiedenen Methoden gefärbten Präparaten 
eine deutliche Differenzierung in einem mächtigen zentralen Kern 
und eine Rindenschichte, die an der Vorder- und Hinterfläche einen 
Querschnitt von kaum l j d mm, am Äquator von 1 mm aufweist, 
während die Mafse des Kernes äquatorial fi und anteroposterior 
etwas mehr als 2 mm betragen. Der Kern ist durchsetzt von kleinen, 
meist in der Richtung des Faserverlaufes gelegenen, aber zwischen den 
Fasern eingebetteten ovalen oder runden Hohlräumen, die von einem 
stark lichtbrechenden krümligen oder scholligen Inhalt erfüllt sind, 
der weder durch (selbst konzentrierte) Säuren, noch durch eine der 
angewendeten Farben eine Veränderung erleidet. Wohl aber erscheint 
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das Linsengewebe in seiner nächsten Umgebung, also in erster Linie 
die Innenwand der Höhlen stark tingiert und zwar in gleicher Weise 
wie die später zu besprechende Rinde. 

Nach der Peripherie des Kernes nehmen die Gebilde an Zahl 
zu, ahne jedoch zu grösseren spaltenfftrmigen oder fleckigen Herden 
zu konfluieren. Auffallend ist hier das Auftreten von ganz kleinen 
lichtbrechenden, äusserst zahlreichen und dicht gedrängten Tröpfchen 
zwischen den grösseren im ganzen Kern verteilten. Hier sind auch 
besonders in der Äquatorialgegend ziemlich zahlreiche konzentrisch 
angeordnete Risse und Spalten zu beobachten, die aber so eng sind, 
dass sie meist nur eine doppelte, stark lichtbrechende Kontur 
aufweisen, keinesfalls aber mit Detritus erfüllt erscheinen. 

Die Rinde setzt sich am vorderen und hinteren Pole schart 
vom Kerne ab und zeigt die gewöhnlichen kataraktösen Degenerationen: 
Quellung, Ausfranzung der Fasern, Zerfall derselben zu scholligen und 
kugeligen homogenen Gebilden, Tröpfcheneinlagerung in die Fasern, 
mit geronnener Flüssigkeit ausgefüllte unregelraäfsige Hohlräume. 
Anders in der Äquatorialgegend: Hier folgt nach aussen auf den 
Kern eine am Querschnitte meniskusartige Schichte ziemlich normaler 
Rinde, während die subkapsulären Korti kaischichten in kontinuier- 
licher Verbindung mit den vorderen und hinteren Rindenlaraellen. 
nur am Querschnitte mächtiger, dieselben kataraktösen Veränderungen 
zeigen. 

Die Kapsel und das Epithel sind normal. 

Wir haben hier also im mikroskopischen Bilde die Kombination 
einer die ganze Linsenperipherie einnehmenden Subkapsulärkatarakt 
mit einem Kern, dessen Veränderungen dem Schichtstare am nächsten 
stehen. Der Befund weicht vor allem von den bekannten Bildern 
ab, die Peters beschreibt und abbildet. Es fehlen in erster Linie 
die von ihm mit so grosser Wichtigkeit belehnten und vielurastrittenen 
Spalten und Risse. Sie werden zwar an den Präparaten ebenfalls 
zwischen Rinde und Kern eine fast totale Scheidung finden, doch 
ist diese zweifellos eine vollständig künstliche und erst nach dem 
Schneiden entstandene, was aus dem Fehlen selbst des Härtungs- 
mittels in ihnen, sowie der unregelmäßig zackigen Konturierung über 
jeden Zweifel erhaben erhellt. Wohl aber besteht eine Differenz 
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in der Konsistenz dieser beiden Teile des Linsengewebes, die durch 
die Härtung und Präparation noch deutlicher in Erscheinung trat 
und zur Kontinuitätstrennung führte. Die Lücken- und Tröpfchen- 
bildung im Kerne selbst scheint mir jedoch durch intravitale 
Schrumpfungsvorgänge bedingt zu sein, während die Rinden- 
veränderungen rein degenerativen Charakter besitzen. 

Zum Schlüsse möchte ich noch in Kürze die Veränderungen in 
den Papillen und den Sehnerven berühren. Das Interesse, das sie 
bieten, liegt hauptsächlich darin, dass die klinisch ausserordentlich 
seltene Komplikation einer Neuritis optica bei Tetanie in meinem 
Falle zum erstenmale zur anatomischen Untersuchung kam. Diese 
zeigt eine deutliche pilzförmige Vorwölbung des Papillengewebes 
nach dem Glaskörperraume, bedingt durch Gliawucherung und 
ödematöse Durchtränkung; ausserdem sind Gefasswandverdickungen 
nachweisbar. Der retrolaminäre Teil der Optici zeigt eine unregel- 
mäßige partielle Atrophie der Nervenfasern mit geringer Ver- 
mehrung der Gliakerne. Die bindegewebigen Septen scheinen keine 
bedeutenden Veränderungen aufzuweisen. Ihre stellenweise dichtere 
Anordnung dürfte auf der durch die Atrophie bedingten Volums- 
verminderung der Nervenfasern beruhen. Dagegen zeigen die Zwischen- 
scheidenräume eine auffallende Verbreiterung, die Subarachnoideal- 
balken sind gewuchert, verdickt, von sklerosiertem Bindegewebe 
gebildet; an einzelnen Stellen der Circumferenz, besonders in den 
weit retrobulbär gelegenen Teilen der Sehnerven dagegen ist die 
Dural- mit der Piaischeide durch ein dichtgefügtes Netzwerk von 
Bindegewebe, dessen enge, spaltförmige Maschen mit grossen 
Endothelien ausgekleidet sind, verbunden. 

Wir haben also hier sowohl deutliche Symptome der Stauung 
als auch die Folgen einer chronischen Entzündung vor uns, ohne 
dass die einen oder anderen vorherrschen. 

Wenn wir die geschilderten Veränderungen unter einem gemein- 
samen Gesichtspunkte zu deuten versuchen, so scheint es wohl am 
naheliegendsten und meiner Meinung einwandfreiesten zu sein, eine 
toxische Ursache anzunehmen, welche im Blute zirkuliert. Diese 
Auffassung kommt einerseits den heute herrschenden Lehren über 
die Tetanie am nächsten, andrerseits gravitiert die neue durch 
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Köm er inaugurierte Hypothese der Katarakt dahin. Ja noch mehr: 
Wir haben hier eine weitgehende Übereinstimmung der pathologischen 
Veränderungen der Pigmentepithelschicht der Iris zwischen Diabetes 
und Tetanie kennen gelernt. Auf einem ganz anderen, nämlich rein 
heuristischen Wege hat neuerer Zeit besonders Pineles eine nahe 
Analogie dieser Krankheiten postuliert und die bei beiden auf- 
tretenden Stare in eine Parallele zu stellen versucht, indem er sie 
mit Erkrankungen sogenannter Blutdrüsen oder „ Drüsen mit innerer 
Sekretion 1 *, der Epithelkörperchen und des Pankreas der Nebenniere 
in Zusammenhang brachte : er ist sogar weiter gegangen, da er eine 
Reihe von dem Alter zukommenden Veränderungen (Hautbeschaffenheit. 
Arteriosklerose, Atrophie der Genitalien) mit solchen in eine Reihe 
stellt, welche im Verlaufe von Erkrankungen auftreten, die zu 
Blutdrüsen Beziehungen haben und mit Star einhergehen, sodass er 
auch den Altersstar in Beziehungen zu den Blutdrüsen zu bringen 
geneigt ist. 



XXVI. 

Herr Hailauer (Basel): Einige Gesichtspunkte für die 
Wahl des Brillenmaterials. 

Hierzu Tafel XIX/XX. 

M. H. ! Wir wissen, dass dem Glas als solchem die Eigen- 
schaft zukommt, einen gewissen Teil der Lichtstrahlen, speziell die 
chemisch wirkenden und dem Auge schädlichen, abzuhalten. 

Meine vorliegenden Untersuchungen, über deren Resultate ich 
hier vor Ihnen referieren darf, bezweckten, zu erforschen: Ob und 
wie weit durch unsere Brillengläser ein Einfluss auf 
die Lichtwirkung des Tageslichtes und der künstlichen 
Beleuchtung ausgeübt wird? 

Von der Verwendung eines optischen Apparates, in Form eines 
Spektroskopes oder Spektrophotometers, sah ich mit Absicht ab, 
weil durch die Linsen und Flintglasprismen dieser Instrumente 
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bereits ein Teil der Lichtwirkung ausgeschlossen wird. Wohl wäre 
dieser Ausfall für alle untersuchten Teile gleichgeblieben. Mein 
Bestreben ging jedoch dahin, ein möglichst einfaches Verfahren zu 
finden, welches die natürlichen Verhältnisse tunlichst und in objek- * 
tiver Weise berücksichtigte. 

Die chemische Wirkung des Lichtes direkt zu benutzen, lag 
nahe. Ich stellte deshalb den. photographischen Liehtpausprozess 
in meine Dienste. Verschiedene Vorversuche Hessen für diesen Zweck 
ein neues, erst in den Handel gekommenes Kopierpapier als besonders 
geeignet erscheinen: Es handelt sich um das amerikanische Velox 
Special Portrait Paper. Die enorme Empfindlichkeit dieses 
Materials (500 mal stärker als die Albuminpapiere) erlaubte eine 
direkte Belichtung der diversen Glassorten auch bei schwacher Be- 
leuchtung, beispielsweise Petroleumlicht. — Zudem konnten diese 
Papiere genau wie photographische Platten entwickelt, ausgewaschen 
und fixiert werden. — 

Als Glasmaterial verschaffte ich mir durch Herrn Optiker 
S trüb in in Basel die gebräuchlichsten hellen und farbigen Brillen- 
gläser in Form kleiner 27/38 mm grosser Plättchen, je 1 — 4 mm 
stark. Von den ungefärbten Sorten sind dabei vertreten: Crown, 
Flint, Bergkristall, isometropes Glas oder Bariumsilicat. Von den 
farbigen Blau, Rauch, Grün, das sogenannte Fieuzalglas in Graugelb 
und Graugrün mit hellen, mittleren und dunklen Nuancen; dann 
Rot und Schützengelb, ausserdem eine Probe von Bleiglas. 

Sämtliche Gläser prüfte ich vor der Verwendung in 6 m Distanz 
bei diffusem Tageslicht auf ihre Helligkeit und notierte für jedes 
den Visus, welchen das Durchsehen gestattete Die Durchschnitts- 
quoten finden Sie für jedes Glas in der Tabelle eingetragen. 

Als Versuchs platz wählte ich eine photographische Dunkel- 
kammer. 

Für die Tageslichtaufnahmen diente ein auf den un- 
bedeckten Lichthof mündendes Fenster, welches leicht verhüllt und 
geöffnet werden konnte. Bei Rotlicht wurden je zwei empfindliche 
Veloxblätter mit den nach Art und Dicke geordneten Glasplättchen 
in je zwei Reihen beschickt und bei rasch geöffnetem Fenster eine 
Minute lang diffusem Tageslicht (10 Uhr vormittags) ausgesetzt. 
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Es folgte eine Entwickelung der Papierplatten, eine Minute 
lang, mit dem hierfür sehr dienlichen Rodinal-Entwickler 1 ), im Ver- 
hältnis 1 : 50, darauf Auswaschung und Fixation. 

Als künstliche Beleuchtung kam Petrol-, Auerlieht, die elek- 
trische Glühbirne (220 V. 10 K.) und Nernstlicht (220 V. 30 K.) zur 
Verwendung. — Die Belichtung mit diesen Lichtarten wurde in 
1,5 m Distanz durchgeführt. --• Zur Erreichung einer gleichmäßig 
starken Tönung war hier eine Exposition von je 3 Minuten und 
eine Entwickelung von je 2 Minuten nötig. Die Nachbehandlung 
blieb im übrigen unverändert. 

Für eventuelle Aufschlüsse, wie Bleigehalt der Gläser, wurde 
die ganze Glaskollektion zudem 2 Sekunden lang mit Röntgen- 
licht (V, M. A.) bestrahlt. 

Wenn wir nun die Wirkungen der verschiedenen, aut 
diese Weise gewonnenen Belichtungen an Hand der aufgestellten 
Platten betrachten, so konstatieren wir folgendes: 

Die ursprünglich weissen, lichtempfindlichen Papiere haben an 
den unbedeckten Stellen durch Petroleumlicht und die elektrische 
Glühlampe eine stark'e Graufärbung, durch Auer-, Nernst- und 
Tageslicht eine intensive Schwärzung erfahren. — Aus diesen 
Färbungsdifferenzen ergibt sich folgendes Intensitätsverhältnis: 
Es folgen, an Lichtstärke zunehmend, dem Petroleum Glühlicht, 
Auerlicht, Nernstlampe, Tageslicht. An den mit Gläsern bedeckt 
gewesenen Stellen zeigen sich der Gläserform und der Absorptions-- 
stärke entsprechende grosse Tönungsunterschiede von 
schwarz bis weiss; wobei den weissen Stellen die stärkste Licht- 
abhaltung zukommt. 

Gruppiert man die hellen Platten nach ihrer Tönungsstufe an das 
Ende der Serien, so ergibt sich eine anschauliche Absorptions- 
skala der verschiedenen Gläser für die verwendeten Lichtarten. 

Bei Detailbetrachtung der Tagesaufnahmen macht sich für 
die hellen Gläser, wie Crown, Bergkristall, Flint, isometropes 



i) Rodinal, von A.-G. für Anilinfabrikation, Berlin SO. 36, hergestellte 
hochpontenzierte Entwickler-Lösung. 
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<xlas, aber auch für alle drei Blau- und alle drei Bauch- 
nuancen und ebenso für Bleiglas eine gleichmäfsige Schwarz- 
färbung des Papieres geltend, sowohl an den freien wie be- 
deckten Stellen. — Die Konturen der Gläser sind kaum zu erkennen, 
selbst in den 4 mm-Lagen. Es schützen hier weder der hohe 
Bleigehalt, von 30°/ bei Bleiglas, von 45°/ bei Flintglas, 
noch die Glasstärke. Der übliche Bleigehalt erzeugt somit 
keinen sichtbaren Unterschied gegenüber bleifreien Gläsern (Berg- 
kristall, Bariumsilicat). 

Da die Lichtabsorption für Flint 4,2 °/ nicht übersteigt, so ist 
es erklärlich, wenn bei dieser Methode ein bemerkenswerter Aus- 
schlag nach dieser Richtung nicht erfolgt. Ebenso ergibt sich 
für Bergkristall, welchem erhöhte Durchlässigkeit für kurzwellige 
Strahlen zugeschrieben wird, bei dieser Versuchsreihe keine auf- 
fallende Differenz. 1 ) 

Von Gelb an werden die Tönungsunterschiede mannigfaltiger. 
Hellere Tönungen erfahren in ansteigender Stärke: Fieuzalgelbhell, 
Fieuzalgrünhell, Schützengelb, Grünhell, Fieuzalgelbmittel, Grün- 
dunkel, Fieuzalgelbdunkel. — Grünmittel, Roth, Fieuzal- 
grünmittel zeigen überall weisse Felder, somit eine 
völlige Absorption. 

Mit der Abnahme der Beleuchtungsintensitäten, vom Tageslicht 
zum Petroleumlicht, stellt sich naturgemäfs eine erleichterte Ab- 
sorptionsfähigkeit ein. Dementsprechend nimmt die Häufigkeit der 
hellen Flächen zu. Es treten bei Nernstbeleuchtung auch 
Fieuzalgelbdunkel, Gründunkel, Fieuzalgelbmittel als weisse Flächen 
in die Absorptionskategorie ein; bei Au erlicht allmählich auch 
alle grünen und gelben, bei elektrischem Glühlicht selbst die 
rauchfarbigen, mittleren und dunklen Nuancen und ebenso bei 
Petroleum. 



1 ) Dagegen erweisen sich Bergkristall und ebenso isometropes Glas sehr 
resistent gegen Röntgenbestrahlung. Die Röntgen platten erscheinen an diesen 
Stellen vollständig hell und durchsichtig. Sie zeigen dieselbe Transparenz, wie 
mit Böntgen belichtetes Bleiglas. Bei Bergkristall ist der Effekt in senkrecht 
zur Achse geschnittenen Stucken stärker als in achsenparallelen Platten. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 09 
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Frappierend ist auf den ersten Moment das passive Ver- 
halten der blauen, namentlich aber der rauchfarbigen 
Gläser. Es ist bekannt, dass Blau viel kurzwelliges Licht durch- 
lässt. Bei meiner Eserinarbeit M konnte ich seinerzeit sogar in den 
blauen Glasflaschen eine Rotfärbung des Eserins in kürzerer Be- 
lichtungszeit beobachten als in weissem Glase. — Hier Hessen jedoch 
die dunkelblauen Gläser und namentlich die zurzeit stark im Gebrauch 
stehenden Rauchgläser mit spezifischer Färbung eine quantitative 
Lichtreduktion erwarten. Dies umsomehr, als Grau alle Lichtstrahlen 
gleichmäfsig dämpft. — Als verantwortlich für das Aus- 
bleiben einer Schutzwirkung gegenüber maximalen 
Lichtstärken müssen wir für Blau die dort durch- 
tretenden blauen, roten und violetten und für Rauch 
die violetten Strahlen (alle von chemischer Wirkung) 
betrachten. Zeigen doch die blauen und die rauchfarbigen Gläser 
stets die genannten farbigen Töne. — Es lehrt dieser Versuch, dass 
die angeblich günstige Wirkung der rauchgrauen Gläser nicht aus 
der Praxis hergeleitet werden darf. Dies umsomehr, als ein 
neutral graues Glas für ophthalmologische Zwecke bisher nicht 
vorhanden ist. 

Rot und Grün zeigen eine hervorragende Lichtabsorption. 
Es ist jedoch darauf hinzuweisen, dass die Helligkeit selbst in hellen 
Sorten stark beeinträchtigt wird und dass deswegen von einer all- 
gemeinen Verwendung abgesehen werden muss. 

Es bleiben somit nur die gelben und graugelben Gläser, 
wie sie Fieuzal 2 ) bereits 1881 in Anwendung gebracht hat, und 
ein neues graugrünes, nach demselben Autor benanntes Glas. 

Nach der Tabelle finden wir für diese eine aus- 
gezeichnete Schutzwirkung gegen alle Beleuchtungs- 
grade. Diese Ergebnisse stehen — soweit sie mit den auf anderen 
Wegen gewonnenen verglichen werden können — vollständig im 



*) Ha 11 an er. Über das Rotwerden des Eserins, Zeitschr. f. Augenheilk. 
1889, Bd. I. 

*) Vergl. Revue d'hygiene, 13. annee 1881, S. 951 und 955, auch Bulletin 
de la clin. oph. nat. Tom. III, 1885. 
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Einklang mit den Befunden vonKrienes 1 ), Schulek 2 ), Motais 3 ). 
Auf diese kann ich bei der mir zugemessenen Zeit nicht weiter eintreten. 

Den sogenannten Fieuzalgläsern kommt auch die angenehme 
Eigenschaft zu, dass sie in den hellen, ja selbst in den 
dunklen Tönen ein angenehmes und exaktes Sehen mit 
Ausschluss aller störenden Regenbogenfarben erlauben. Am aus- 
geprägtesten sind diese Vorzüge bei den graugrünen mittleren 
Nuancen. In der Praxis konnte ich dies mehrfach bestätigen 
(Aphakie, Myopie mit Chorioid. in Macula, bei anämischen Personen, 
Schlitzen und Jägern usw.). — Das Publikum kauft zudem graugrüne 
Gläser lieber als die gelblichen Sorten, da diese nach aussen mehr 
auffallen. 

An Hand meiner Versuche möchte ich folgende Schlussfolgerungen 
aufstellen : 

1. Alle hellen gebräuchlichen Brillengläser, wie 
Crown, Plint, Bergkristall, Bariumsilicat (isometropes 
Glas) sind für die chemisch wirkenden Strahlen des 
Tages-, Nernst-, Auerlichtes, des elektrischen Glüh- 
und des Petroleumlichtes stark durchlässig. 

2. Selbst hoher Bleigehalt (Flint 45 °/ ) vermag 
diese Durchlässigkeit nicht auffallend hemmend zu 
beeinflussen. 

3. Die bestehende Lichtabsorption der hellen Gläser 
ist in der geringen Glasstärke von 1 — 4mm annähernd 
dieselbe. 

4. Blau- und Rauchgläser sind in den gebräuch- 
lichen Fabrikaten und Nuancen für Tages-, Nernst- 
und Auerlicht sehr durchlässig. Sie eignen sich für 
diese Beleuchtungsarten deshalb nicht als Blendungs- 
schutz 



t) Erienes: Einfluss des Lichtes auf das Auge. Carl Marhold, 
Halle, 1897. 

*) Schulek: Ungarische Beiträge zur Augenheilkunde, TL Bd., 1900, 
S. 616 und ff. 

3) Motais: Des yerres jaunes en ophtalmologie. Bulletin de 1' Akademie 
de M6decine de Paris, 1906, Mars 27. 

22* 



— 340 — 

5. Rauchgläser schützen in mittleren und dunklen 
Nuancen in geringem Grade gegen elektrisches Glüh- 
licht und Petroleumlicht. 

Gegen Lichtblendung durch Tages-, Nernst-, Auer- 
licht, elektrisches Glühlicht, Petroleumlicht wirken 
hervorragend grüne, rothe, gelbe, graugelbe und 
namentlich graugrüne Gläser. 

7. Als Schutz gegen maximale Lichtwirkung 
empfehlen sich für allgemeine Verwendung nach ihren 
Eigenschaften am meisten gelbe, graugelbe und 
hauptsächlich graugrüne Gläser; 



XXVII. 

HeiT A. Leber (Berlin) demonstriert zu dem Vortrag: 
Klinisches und Experimentelles zur Serodiag- 
nostik der Augenerkrankungen. 

Zu den Darlegungen von Herrn Prof. Römer, in denen er 
gestern, als ich nicht zugegen war, die Verschiedenartigkeit eines 
Teils unserer Versuchsergebnisse betont hat, will ich heute bemerken, 
dass die Differenzen zwischen unseren Resultaten nicht unschwer 
erklärlich sind, bei Versuchen, von denen es in der Immunitätslehre 
hinlänglich bekannt ist, wie sehr es dabei auf die Versuchstechnik 
und auf quantitative Verhältnisse ankommt. So ergab in meinen 
Versuchen die subkonj. Injektion von 0,S5°/ Kochsalzlösung stets 
eine sichtbare Reizung des Auges, die wohl als Folge des mechanischen 
Moments, insbesondere doch auch von Wessely als Ursache eines 
beschleunigten Übergangs von im Blut kreisenden Antikörpern in 
das Kammerwasser angesprochen wurde. 

Was den Widerspruch Römers gegenüber meinen Ergebnissen 
mit agglutinierendem Serum angeht, so spielen bekanntlich die 
quantitativen Verhältnisse, d. h. die Titerhöhe des verwandten 
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agglutinierenden Serums eine ausschlaggebende Bolle für den Ausfall 
des Versuchs. Ich habe bei diesen speziellen Versuchen meistens 
mit einem ungemein hochwertigen Serum (1:10 000) gearbeitet, 
sodass bei einer fehlenden Übereinstimmung der Titerwerte, auch 
eine Übereinstimmung der erzielten Agglutinationswerte nicht a priori 
zu erwarten und sie selbst nicht vergleichbar sind. 

Dass die Linse, als ein aus nicht artspezifischen Elementen 
zusammengesetztes Organ, nicht im stände ist, Antikörper zu bilden, 
ist mir bekannt. Ich habe das Gegenteil auch nirgends behauptet. 
Es scheint mir aber nicht bestreitbar, dass auch hierbei aus den 
im Kammerwasser vorhandenen diffusionsfähigen Substanzen ein Teil 
die Linsenkapsel passiert und die Linse teilweise durchströmt und 
somit in deren Presssaft in einem gewissen Verhältnis nachweisbar 
sein muss. 



XXVIII. 
Herr Leber (Berlin): Zur Trachomfrage. 

Durch experimentelle Übertragung von Trachom auf den Affen 
ist es mir gelungen, einige bemerkenswerte Befunde zu erheben, die 
teilweise mit denjenigen von v. Prowazek und Halberstädter 
übereinstimmen, teilweise aber von ihnen verschieden zu sein scheinen. 
Ich konnte dieselben nachher auch beim Menschen in mehreren Fällen 
frischer Erkrankung feststellen. Über die Technik der Infektion will ich 
bemerken, dass sie durch Scarification der Übergangsfalte vorgenommen 
wurde, in die das trachomatöse Material sofort nach Entnahme im 
Operationssaal selbst verimpft wurde. Das mikroskopische Unter- 
suchungsmaterial, das durch Abstrich und Excision aus der Conjunctiva 
gewonnen, wurde in der für Blutpräparate üblichen Weise ausgestrichen 
und sofort fixiert. Eine sofortige sorgfaltige Fixierung ist Bedingung 
für eine befriedigende Färbung. Diese geschieht nach v. Prowazek 
und Halberstädter mit einem Eosin- Azurgemisch, das ich nach 
deren Publikation anwandte, als ich mit der üblichen G i e m s a - Färbung 
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zu keinen nennenswerten Resultaten gelangt war, das ich dann in 
verschiedener Weise variiert und mit einer schwachen Essigsäure- 
Differenzierung kombiniert habe. 

Nebeu den nicht sehr zahlreichen poly nuklearen und den 
vereinzelten mononukleären Leukocyten, zwischen denen sich auch 
Mast- und eosinophile Zellen gelegentlich fanden, lagen mehr oder 
weniger reichlich, je nach der Ergiebigkeit des Abstrichs epitheliale 
Zellen der Conjunctiva und sonstige Elemente des conjunctialen 
Gewebes. 

In diesen Zellen finden sich nun eigenartige, scharf umgrenzte 
und bei dieser Färbung bläulich bis rot violett gefärbte Gebilde, die 
rundlich bis länglich gestaltet sind und manchmal, wenn sie grösser 
sind, eine Andeutung von Einschnürung zeigen. Der Durchmesser 
der Gebilde beträgt Vi - l 2 //, ihre Zahl innerhalb einer Zelle 
schwankt von einigen wenigen bis zu einer Menge von vielleicht 30—40. 
Eigenartig ist ihre räumliche Lagerung, indem sie nämlich, besonders 
kurz nach der Infektion eng aneinandergelagert waren und eine 
Begrenzung gegenüber dem übrigen Zellplasma zeigten, das weniger 
gefärbt als dieses, vielleicht Plastin ist. Diese Begrenzung ist keines- 
wegs starr, sondern locker und in andern Zellen hat sie sich soweit 
gelockert, dass die Einschlüsse weiter voneinander entfernt immerhin 
noch einigen Zusammenhang erkennen lassen. Späterhin ist auch 
das nicht mehr der Fall und sie liegen frei, manchmal in kleinen 
Gruppen, innerhalb des Zellleibs, der Differenzierungszustände des 
Protoplasmas (Plastin, Chromatin) der verschiedensten Art aufweist. 

Über die Bedeutung dieser von mir zu demonstrierenden Gebilde, 
die als Mikroorganismen imponieren, kann ich vorläufig nicht« 
Bestimmtes sagen. 
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XXIX. 

Herr Happe (Giessen): Über den Ringabszess der Cornea. 

M. H. Ich habe in der letzten Zeit Gelegenheit gehabt, in 
der Giessener Universitätsaugenklinik drei Fälle von Ringabszess 
der Cornea zu beobachten, der sich in zwei Fällen einer Perforations- 
verletzung anschloss, in einem Fall im Anschluss an ein Ulcus 
serpens auftrat. 

Ich möchte nun in aller Kürze über den klinischen Verlauf, 
über den anatomischen Befund und die bakteriologische Unter- 
suchung, sowie auch über die experimentelle Erzeugung von Ring- 
abszess am Eaninchenauge einige Mitteilungen machen. 

Fall I betrifft einen 19jährigen Streckenarbeiter, dem bei seiner 
Arbeit ein Steinsplitter gegen das rechte Auge geflogen war und der 
30 Stunden nach der Verletzung in unsere Behandlung gelangte. 

Bei der Aufnahme fand sich, abgesehen von einer starken 
Chemose der Lider und der Conjunctiva in der Mitte der leicht 
diffus getrübten Cornea eine kleine Perforationswunde, und in der 
Peripherie der Cornea etwa 1 / 2 mm vom Hornhautrand entfernt eine 
gelbe eitrige vollständige Ringinfiltration. Da eine ausgesprochene 
Panophthalmie vorhanden war, und die Temperatur auf 40,2 stieg, 
wurde am 3. Tage, etwa 54 Stunden nach der Verletzung, die 
Exenteration vorgenommen. Im Glaskörpereiter wurde sowohl durch 
die mikroskopische Untersuchung des Ausstrichpräparates wie auch 
durch Kulturverfahren als einzige Bakterienart Heubazillen nach- 
gewiesen, die für Tiere nicht virulent waren. 

Die Schnittpräparate der exenterierten Cornea zeigten eine in 
der Mitte gelegene Perforationsstelle, in deren Rändern sich durch 
Färbung nach Gram die Bazillen nachweisen Hessen. Das Epithel 
und das Endothel der Cornea fehlte. Das Parenchym der Cornea 
zeigte in der Umgebung der Perforationsstelle eine beginnende 
Nekrose, und in der Peripherie, besonders in den oberflächlichen 
Partien, eine Anhäufung von Leuko- und Lymphozyten, die zwischen 
den Hornhautlamellen gelegen waren. 

Fall II betrifft einen 5jährigen Knaben, der sich mit einer 
(rabel in das Auge gestossen hatte. Nach Stägiger Behandlung 
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durch einen praktischen Arzt kam das Kind in unsere Klinik. Das 
Auge war leicht gereizt, die Hornhaut matt. Oben vom Linibus 
her zog nach dem Zentrum zu eine schmale, etwa 2 mm lauge 
Trübung. Auf der Hinterfläcbe der Cornea lag dieser Trübung ein 
Blutgerinnsel an. Die Iris war verwaschen, das Pupillargebiet durch 
Eisudat verlegt. Druckemph'ndlichkeit bestand nicht, bis plötzlich 
am 5. Tage der Kliniksliehandlung. also 13 Tage naeh der Ver- 
letzung, eine Panophtbalinie einsetzte Gleichzeitig hatte sich in der 
Peripherie der Cornea am Limbus ein etwa 1 mm breiter, gelb- 
licher, eitriger Inliltratiousring gebildet, der sich wallartig über de- 
zentralen, etwas eingesunkenen Partien der Hornhaut erhob. Bei 
der vorgenommenen Exenteration zeigte sich eine totale Vereitern hl' 
des Glaskörpers. 

Aus dem (ilaskörpereiter. der als einzige Bakterienart im Aus- 
strich präparat Staphylokokken enthielt, wurde ein Staphyloeorcus 
albus gezüchtet. 

Das mikroskopische Präparat der Cornea zeigte eine totale 
Nekrose der Cornea, die an der Peripherie von eiuer Anhäunini! 
von Leuko- und Lymphozyten umgeben war. Auf Serienschnitteii 
konnte auch die Perforationsstelle nachgewiesen werden, die bei der 
klinischen Untersuchung nicht mit Sicherheit zu konstatieren war. 

Im Fall III handelte es sieb um einen 32jährigen Bergmann. 
dem ein kleiner Stahlplitter in die linke Cornea geflogen war. Am 
folgende!! Tage wurde ihm der Stahlsplitter von einem praktischen 
Arzt entfernt. Am nächsten Tage kam er mit heftigen Schmerzen 
in die Klinik. Aul' der Cornea befand sich ein etwa 2—3 nun 
grosses, rundliches, oberflächliches, zentrales fleug mit infiltrierten 
Rändern, in der Vorderkammer ein etwa 1 mm hohes Hypopye.ii- 
Trotz sofortiger Kauterisation war das Ulcus vorgeschritten und un 
6. Tage nach der Verletzung war in der Mitte des noch frei- 
geblichenen Hornhautrandes etwa 1 '/ s mm vom Limbus entfernt ei» 
gelblicher eitriger Infiltrationsring aufgetreten, der an der Ober- 
fläche etwas wallartig vorsprang. In den folgenden Tagen breitete 
sieh das Ulcus noch weiter aus, kam dann aber zur Heilung. Nach 
3 Wochen konnte der Patient entlassen werden. Er hatte auf dem 
Auge Liehtempfindung und richtige Projektion. 
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Aus dem Geschwürsgrund des Ulcus konnte ein Pyocyaneus 
gezüchtet werden. 

Soviel über den Verlauf und die Untersuchung der 3 klinischen 
Fälle. Ich möchte nun noch im Anschlüsse hieran kurz über die 
Resultate eines Teiles meiner experimentellen Untersuchungen am 
Kaninchenauge berichten. 

Durch Injektionen von Bouillonkulturen der 3 genannten Bakterien- 
arten, also der Heubazillen oder Staphylokokken, oder, des Pyocyaneus 
in den Kaninchenglaskörper konnte wieder eine Panophthalmie mit 
Bildung einer typischen peripheren Ringinfiltration hervorgerufen 
werden. 

In den mikroskopischen Schnittpräparaten solcher Augen fand 
man das Bild der Panophthalmie. Im Glaskörper und in der vorderen 
Augenkammer, die mit Eiterkörperchen durchsetzt waren, fanden 
sich die Bakterien in grosser Zahl. Die Cornea, die frei von 
Bakterien ist, hat ihr Epithel und Endothel verloren. Die hinteren 
der Descemet aufliegenden Partien der Cornea sind bis auf eine 
schmale, ganz in der Peripherie befindliche Zone von einer starken 
ausgesprochenen Nekrose befallen, die sich in den zentralen Partien 
oft bis an die Oberfläche erstreckt. Ganz in der Peripherie der 
Cornea finden wir eine dichte Anhäufung vou Leuko- und Lympho- 
zyten, die hier die Cornea ihrer ganzen Tiefe nach durchsetzt und 
die sich nach dem Zentrum zu, soweit die Cornea nicht bis zur 
Oberfläche nekrotisch ist, auf die oberflächlichen Schichten fortsetzt. 

Wir sehen also, dass die scheibenförmige Nekrose der hinteren 
Cornealpartien nach der Peripherie und nach der Oberfläche zu von 
einem Leukozytenmantel umgeben ist, der im klinischen Bilde in 
den mehr zentralgelegenen Partien, da er hier nur in einer dünnen 
Lage vorhanden ist, als eine einfache Cornealtrübung in den peri- 
pheren Partien, in denen er die ganze Dicke der Cornea einnimmt, 
als ein gelber saturierter Ring erscheint. 

Injektionen von filtrierten Bouillonkulturen in den Glaskörper 
oder in die Vorderkammer hatten keine Bildung eines Infiltrations- 
ringes zur Folge, auch wenn dieselben mehrmals täglich wiederholt 
wurden. 
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Wie gestalten sich nun die Verhältnisse, wenn man eine reine 
€ornealinfektion mit den verschiedenen Bakterienarten vornimmt? 

Die beiden erstgenannten, die Heubazillen und die Staphylo- 
kokken, die für Tiere keine Pathogenität besitzen, machen keine 
nennenswerten Veränderungen. 

Wenn ich einen Epitheldefekt oder eine Lappenwunde der 
Hornhaut mit Heubazillen infiziere, so findet man meist am folgenden 
Tage das Epithel wieder regeneriert, ohne dass eine Geschwüre- 
bildung eingetreten ist. Selten ist ein oberflächliches Ulcus ent- 
standen, das dann aber auch nach wenigen Tagen abheilte. 

Nimmt man da hingegen eine Impfung der Cornea mit dem 
Pyocyaneus vor, so entsteht ein typisches Ulcus serpens mit 
scharfen, gelben, infiltrierten Rändern, um das sich meist innerhalb 
weniger Stunden eine typische, eitrige Ringinfiltration ausbildet. 
Diese letztere ist etwa 1—2 mm breit und in der Mitte zwischen 
Ulcusrand und Limbus gelegen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung zeigt sich in der Cornea 
an der Infektionsstelle ein Ulcus mit infiltrierten Bändern, die von 
Bakterien durchsetzt sind und ferner eine durch die Toxine bedingte 
Nekrose der Hornhaut in der Umgebung dieses Ulcus. Die Nekrose, 
die das Ulcus nach hinten und nach den Seiten zu umgibt, ist seit- 
lich durch einen Infiltrationsring von Leuko- und Lymphozyten 
gegen die peripheren Partien der Hornhaut abgegrenzt. In der 
Vorderkammer findet sich gelegentlich auf der Iris und im Pupillar- 
gebiet ein Exsudat ; sonst sind im Inneren des Auges keine nennens- 
werten Veränderungen anzutreffen, ebenso ist das Innere des Auges 
frei von Bakterien. 

Wenn wir nun einen Vergleich zwischen dem vom Glaskörper 
aus erzeugten Ringabszess und zwischen dem von der Cornea aus 
erzeugten ziehen, so sehen wir, dass im ersten Falle eine Pan- 
ophthalmie mit einem ganz peripheren, direkt am Limbus gelegenen 
Infiltrationsring entsteht, während wir im anderen Falle einen mehr 
•zentral gelegenen Infiltrationsring ohne Panophthalmie vor uns haben. 

Denn im ersten Falle — also bei der intraokularen Infektion 
— liegt die Fabrikationsstelle der Toxine im Glaskörper und in der 
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Vorderkammer. Die Toxine wirken von der Vorderkammer aus aut 
die ganze Hinterfläche der Cornea und erzeugen eine ausgedehnte 
Nekrose, während in dem letzten Falle die Produktion der Toxine 
in der Hornhaut selbst, und zwar an der Infektionsstelle vor sich 
geht, wodurch in der Umgebung des Ulcus auch eine Nekrose, aber 
nur von geringer Ausdehnung erzeugt wird. 

Es ist nun noch die Frage zu beantworten, ob sich diese beiden 
erwähnten Formen von Ringabszess auch im menschlichen Auge 
finden. Für die nach einer reinen Cornealinfektion entstandene, 
mehr zentral gelegene Ringinfiltration finden wir 'in dem dritten 
von mir mitgeteilten Fall ein prägnantes Beispiel. Es war dieses 
ein Fall, bei dem der Infiltrationsring im Anschluss an eine ober- 
flächliche Hornhautverletzung entstand, bei dem eine intraokulare 
Infektion nicht eintrat und der in Heilung ausging. 

Mit den vom Glaskörper aus erzeugten peripheren Ring- 
infiltrationen darf man vielleicht am menschlichen Auge in erster 
Linie diejenigen vergleichen, die bei metastatischer Ophthalmie 
gelegentlich beobachtet sind. In diesen Fällen tritt jedesmal die 
Infektion im Innern des Auges auf, und der entstandene Ringabszess 
hat, soweit ich die Literatur übersehe - eigene Erfahrung besitze 
ich darüber nicht — eine ganz periphere Lage, die durch eine 
ausgedehnte Nekrose in den hinteren Cornealschichten oben bedingt ist. 

Die Abbildung, die Morax in den Annales d'Oculistique von 
einem solchen Falle gibt zeigt im Prinzipe dieselben Verhältnisse, 
wie ich sie nach Infektion des Glaskörpers am Kaninchenauge 
gefunden habe. Aus diesen vergleichenden Untersuchungen darf 
man vielleicht für die Prognose insofern einen praktischen Schlnss 
ziehen, als die peripheren Infiltrationsringe, da sie auf eine Infektion 
des Augeninnern hinweisen, eine ungünstige Prognose bieten, während 
die mehr zentral gelegenen, wenn keine Perforation besteht, prog- 
nostisch wesentlich günstiger sind. 

Nun bleibt noch eine grosse Gruppe von Ringinfiltrationen übrig, 
die im Anschluss an eine Perforations Verletzung der Cornea entstehen. 
Hier kann es sich sowohl um eine Infektion der Cornea, wie auch 
der Vorderkammer und des Glaskörpers handeln. Bald kann die 
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erstere, bald kann die letztere die vorherrschende sein, sodass man 
von vornherein kompliziertere Vorgänge erwarten muss. 

Meine experimentellen Untersuchungen hierüber sind noch nicht 
abgeschlossen, sodass ich nicht in der Lage bin, nähere Mitteilungen 
darüber zu machen. 

Bei peripherer Impfung der Cornea mit Pyocyaneus entsteht 
der Infiltrationsring zunächst an der der Hornhaut zugekehrten Seite 
und nimmt die Form einer Ellipse an, deren Längsdurchmesser in 
der Richtung einer Linie liegt, die die Infektionsstelle mit dem 
gegenüberliegenden Hornhautrand verbindet. 

Nimmt man an zwei peripheren, sich gegenüberliegenden Stellen 
der Hornhaut eine Infektion vor, so fliessen die beiden Ringe zu 
einem bisquitfbrmigen zusammen. Somit ergeben sich im Prinzip 
die gleichen Verhältnisse, wie sie von Leber bei der peripheren 
Impfung der Cornea mit Aspergillussporen beschrieben worden sind. 

Diskussion. 

Herr Hanke erwähnt, dass er durch corneale Infektion mit einem 
Proteus vulgaris (aus c. (Tic. com. gezüchtet) einen typischen 
Ringabszess hervorrufen konnte. — Intrabulbäre Injektionen 
durch Kultur erzeugten Panophthalmitis — ohne AfFektion der 
Cornea. 



XXX. 

Herr Elschnig (Prag) demonstriert Diapositive zu dem 
Vortrag: Über physiologische, atrophische und , 
glaukomatöse Exkavation. 
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XXXI. 
Herr Schieck (Göttingen): Über Chorio-Retinitis sympathica. 

Mit^ Fig. auf Tafel XXI/XXIII. 

Wenn wir bei der Lehre von der sympathischen Ophthalmie die 
Fälle von Uveitis von den unter dem Bilde der Papillo- 
Retinitis einhergehenden Erkrankungen trennen, so geschieht 
dies nicht nur wegen der verschiedenen Lokalisatiou des Prozesses, 
sondern auch deswegen, weil die beiden Affektionen ihrem ganzen 
Wesen nach eine differente Beurteilung erfahren müssen. Liegt das 
Hauptmoment in der Unterscheidung der beiden Typen doch darin, 
dass die Uveitis sympathica eine auf der Wirkung pathogener Mikro- 
organismen beruhende Entzündung darstellt, während nach Schirmer 
die Entstehung der Papillo- Retinitis nur auf Toxinwirkungen zurück- 
geführt werden kann. Demgemäss gestaltet sich die Prognose bei 
der letzteren Erkrankung insofern bedeutend günstiger, als der Prozess 
auf dem sympathisierten Auge nach Enukleation des sympathisierenden 
zurückzugehen pflegt. 

Zweifellos werden in allen Fällen, in denen die Uveitis auch 
den hinteren Bulbusabschnitt in Mitleidenschaft zieht — und das 
ist die Regel — , sekundäre Schädigungen der Netzhaut und der 
Papille die Folge sein und diese Komplikation entzieht sich nur 
deswegen im klinischen Bilde unserer Wahrnehmung, weil durch die 
schnell eintretende Trübung des Kammerwassers und des Glaskörpers 
uns der Einblick in das Auge verwehrt wird. 

Diese konsekutive Erkrankung der Netzhaut ist aber von der 
primären Papillo - Retinitis sympathica zu trennen, und wir müssen 
die tiefgreifenden klinischen Unterschiede zwischen beiden Formen 
uns wohl vor Augen halten, wenn wir den seltenen Fall beurteilen, 
der uns im Folgenden beschäftigen soll. 

Ein glücklicher Zufall hat es mir nämlich ermöglicht, eine 
solche sekundäre, von einer Chorioiditis sympathica entfachte Retinitis 
und Neuritis im ophthalmoskopischen Bilde zu beobachten und fest- 
zuhalten. 

Die Krankengeschichte besagt kurz folgendes: 
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Ende August 1906 kam eine 43jährige Bauersfrau in unsere 
Klinik mit einem frischen Ulcus corneae serpens des rechten Auges 
nach Strohhalmverletzung. Im Anschluss an das Geschwür, welches 
mehrfach Kauterisation und schliesslich Querspaltung bedingte, 
bildete sich allmählich ein partielles Hornhautstaphylom aus, das 
seinerseits eine Iridektomie zur Herabsetzung des intraokularen 
Druckes notwendig machte. Trotz der im Anfang November aus- 
geführten Operation kam die ciliare Injektion des Auges jedoch nicht 
zur Rückbildung und kurze Zeit daraufkam 14. November, stellte 
sich plötzlich eine Reizung des bis dahin völlig gesunden linken 
Auges ein. Es zeigten sich auch an diesem Bulbus ciliare und 
conjunctivae Injektion, eine Verfärbung, der Iris, beginnende Synechien- 
bildung, feine graue Präzipitate an der Descemet und eine leicht 
rauchige Trübung des Kamraerwassers, während der Visus auf 0,o 
herunterging. Es war somit klar, dass eine sympathische Ophthalmie 
zum Ausbruch gekommen war, und es wurde sofort eine energische 
Therapie, bestehend in Atropinisierung, Schmierkur und Schwitzkur 
eingeleitet. Glaukomatöse Anfalle machten bald die Enukleation des 
erst erkrankten Auges notwendig. 

Die nächsten acht Tage änderte sich der Befund nur wenig. 
Es gesellte sich eine rauchige Trübung des Glaskörpers hinzu, doch 
konnte noch am 23. November mit dem Spiegel festgestellt werden, 
dass der Fundus zwar verschleiert, aber normal war. 

In der zweiten Erkrankungswoche stellte sich jedoch eine 
allmähliche Besserung der Erkrankung des vorderen Bulbusabschnittes 
ein, indem die Synechien sich nach einander sämtlich lösten und 
die Trübung der brechenden Medien sich zurückbildete, während 
am 28. November plötzlich eine Affektion der Papille und der Retina 
in die Erscheinung trat. An diesem Tage zeigte die Papille zum 
ersten Male verwaschene Grenzen und eine rauchige Trübung der 
angrenzenden Netzhaut, wie sie auf Tafel I wiedergegeben sind. 
Entlang einiger Gefasse setzten sich gelblichweiss getrübte Streifen 
in die Peripherie fort. Ausserdem fand sich eine Stauung im Ge- 
biete der Venen, die sich in einer Verbreiterung und Schlängelung 
derselben kund gab. Die im umgekehrten Bilde nach oben ver- 
laufenden Venen beschrieben einen deutlich nach vorn konvexen 
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Bogen dort, wo sie sich von der Papille auf die Netzhaut fort- 
setzen. Interessant waren auch die Veränderungen in der Gegend 
der Macula, insofern sich hier ein bräunlichroter Fleck ausprägte, 
der von weissgrau getrübter Netzhaut umgeben war und viele 
Ähnlichkeit mit den Befunden bei frischer Embolie der Zentral- 
arterie hatte. 

Die Affektion des Fundus nahm rasch zu und schon weitere 
8 Tage später sehen wir die ganze Netzhaut weisslich trübe bei 
völlig verloren gegangenen Papillengrenzen. Wie Tafel II schildert, 
schimmert der rote Reflex der Aderhaut nur noch matt hindurch 
und die starke Schlängelung sämtlicher Retinalgefasse sowie die 
Unregelmässigkeit des Netzhautniveaus beweisen, dass eine erhebliche 
Quellung oder ödematöse Durchtränkung der Membran Platz ge- 
griffen haben muss, wenn man nicht sogar das Vorhandensein eines 
Ergusses zwischen Aderhaut und Netzhaut annehmen muss. Hand 
in Hand mit diesen schweren Veränderungen sank der Visus rapide, 
sodass zur Zeit, als ich die Tafel II malte, die Frau nur noch ein 
Sehvermögen von Fingerzählen in 2,5 Metern hatte. 

Glücklicherweise hielt aber dieser Zustand nicht lange an. 
Vielmehr hellte sich die Retina allmählich wieder auf und bereite 
am 11. Dezember hatte die Patientin einen Visus von 0,1 bis 0,2 
wieder erlangt. Nunmehr kamen aber hinter der Retina eine Unmenge 
schmutzig graubrauner Herde in der Chorioidea zum Vorschein, die 
namentlich deutlich in der Maculagegend in die Erscheinung traten. 

Bei der Entlassung der Patientin am 26. Januar 07 war die 
Erkrankung soweit zurückgegangen, dass das Sehvermögen 0,4 bis 
0,5 betrug. Das Bild des Augenhintergrundes glich nun völlig dem 
einer abgelaufenen Chorioiditis, wie die Tafel III dies veranschaulicht. 
An Stelle der Netzhauttrübung sind chorioiditische Herde mit 
Pigmentumrahmung sowie Pigmentansammlungen sichtbar, die an- 
scheinend dem Pigmenepithel entstammen, während die Papille ihre 
scharfen Grenzen wiedergewonnen hat und die Venen ihr normales 
Aussehen zurückerhalten haben. 

Leider ist neuerdings der Visus wiederum etwas gesunken und 
zwar im Anschluss an eine sekundäre Drucksteigerung mit Excavation 
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der Papille, sodass vor drei Wochen eine Glaukomiridektomie vor- 
genommen werden musste. Das definitive Resultat steht daher 
noch aus. 

Üb&rblicken wir das eben geschilderte Krankheitsbild, so kann 
es meines Ermessens keinem Zweifel unterliegen dass wir eine 
wirkliche Chorioiditis sympathica mit sekundärer Beteiligung der 
Retina und der Papille vor uns haben, indem der Prozess der 
sympathischen Uveitis nach kurzem Befallen des vorderen Bulbus- 
abschnittes nach hinten übergegriffen und eine ebenfalls nicht 
besonders schwere Affektion des hinteren Abschnittes erzeugt hat. 
Dass die Erkrankung so gutartig verlaufen ist, glaube ich mehr 
auf Rechnung der an und für sich leichten Infektion und der 
energischen Therapie als auf die Enukleation des erst erkrankten 
Auges setzen zu müssen. 



XXXII. 

Herr Krusius (Marburg): Demonstration zweier Apparate 
für die Praxis: 

I. eines Binocular-Pupillometers, 

II. eines Scheiben - Deviometers, (Apparates zur 
objektiven Schielwinkelmessung.) 

Mit 2 Fig. im Text. 

I. Über ein Binocular-Pupillometer. 

Meine Herrn! Ich möchte mir erlauben Ihnen einen Apparat 
tm demonstrieren, der geeignet sein soll sowohl experimentell-wissen- 
schaftlich als auch rein im Sinne und gemäss den Bedürfeissen der 
Praxis eine Mafsbeobachtung der Pupillenverhältnisse und -Reaktionen 
quantitativ sowie auch qualitativ zu ermöglichen. 

Es ist das erste Fabrikationsmodell der Firma Dorf fei und 
Faerber in Berlin, das mir hier vorliegt. 
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Im Prinzip besteht der Apparat aus zwei völlig symmetrisch 
gebauten Teilen, je einer zur Beobachtung eines Auges. 

Jedes Auge wird lichtdicht vom andern getrennt, isoliert vom 
Lichtreiz getroffen und seine Pupillengrössen notiert. 



Pupillomoter. 




Wie Sie aus vorliegendem Modell, der Photographit' und der 
schematischen Zeichnung entnehmen, besteht der Apparat aus den 
beiden stereoskopartigen Ansatzkästchen (S), die durch die Polsterung 
(P) sicli lichtdicht an die Orbitalrändev anschmiegen. In jedes 
von den Ansatzkästehen (S) mündet ein nach aussen dunkel ge- 
schlossenes Kästchen (G). das im Inneren eine kleine Glühlampe <L) 
trägt und von dem Kästchen (S) nur durch die Milchglasplatte 
ly-. v ') getrennt ist. 

Medial, gerade der Pupille des zu beobachtenden Auges gegen- 
über. Öffnet sich das Kästchen (S) in ein Ansatzrohr (Al. In diesem 

Bericht der ophtbiilm. GesellicL;.ft XXXLV. 23 
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läuft verschieblich ein Rohr (X) von 11,3 cm Länge, das bei (D) 
eine Bikonvex-Linse von 7,5 D trägt, die nach aussen durch die 
Blende (B) mit Elappverschluss gedeckt wird. Nach der Seite des 
zu beobachtenden Auges hin wird das Bohr (X) durch eine feine 
Glasplatte (x-x') geschlossen, die einen Linearmafsstah in mm 
eingeritzt trägt. 




Fig. 2. 



Ein Spezial-Schalt- und Widerstandsapparat ermöglicht es den 

Lämpchen (L) beiderseits genau gleiche Helligkeit zu geben und 
sie stufenweise so zu regulieren, dass sie bei Schaltung (1) beide 
ausgeschaltet sind, bei (2) dunkel brennen, und zwar ist diese 
Stufe so zu regulieren, dass man bei geeigneter Adaptation gerade 
noch den Pupillenrand dunkel pigmentierter Regenbogenhäute erkennen 
kann. Bei Schaltung (3) brennen die Lämpchen maximal hell. 

Bei Schaltung (2) hat die Milchglasplatte (y-y') eine Helligkeit 
von circa 0,05 MK. 

Bei Schaltung (3) eine Helligkeit von circa 1 MK. 

Im Gebrauch ist der Abstand der Milchglasplatte (y-y') vom 
zu beobachtenden Auge circa 3 cm. 

Zum Gebrauch wird der Apparat dem Patienten mittelst des 
breiten elastischen Bandes (V) vor den Augen befestigt, nachdem 
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man den graduierten verschiebbaren Bügel (N) entsprechend der 
Pupillardistanz des Patienten eingestellt hat. Nun geht man von 
aussen mit dem verschieblichen Rohr (X) so nahe an das Auge des 
Patienten heran, bis man gerade ein scharfes Bild des Pupillenrandes 
erhält. Dann ist man als Emmetrop mit einer Bikonvexlinse von 
7,5 D und einer Rohrlänge von 11,3 cm in einer Entfernung Linse 
(D)-Auge des Patienten, die gleich der Brennweite der Linse (D) 
also gleich 13,3 cm ist. 

Die Mafsglasplatte befindet sich dann 2 cm vor dem Auge des 
Patienten Dies entspräche einer maximal notwendigen Akkommo-, 
dationsschwankung von circa 1 D zwischen der Einstellung auf die 
Mafsplatte und der auf die zu beobachtende Pupille, was praktisch 
zu vernachlässigen ist. 

Praktisch erübrigt sich diese genauere optische Einstellung, und 
man kommt sehr gut aus, wenn man, sofern keine stärkere Assym- 
metrie beim Patienten vorhanden, das Rohr (X) ein für alle Mal in 
(A) hineinschiebt, dass (x — x 1 ) circa lV2 cra * n (S) hineintaucht, dann 
befindet sich (x— x l ) in den meisten Fällen in circa 1 cm von der 
Hornhaut des Patienten, und Pupillenbeobachtung und Mafsablesung 
kann sofort vorgenommen werden. 

Man beobachtet jedes Auge isoliert, beide Augen nach einander. 

Die direkte Lichtreaktion beobachtet man jederseits durch den 
Sprung von Schaltung (2) auf (3). 

Die indirekte Lichtreaktion dadurch, dass man einseitig diesen 
Sprung macht und auf der anderen zu beobachtenden Seite konstante 
Schaltung (2) oder (3) lässt. 

Ich kann so die konsensuelle Reaktion an weiter sowie auch an 
enger Pupille prüfen und ich möchte mir nochmals erlauben darauf 
hinzuweisen, welch weitgehende Variabilität und doch Konstanz der 
Untersuchungsbedingungen ich durch diese unocular isolierte und 
abstufbare Lichteinwirkung erzielen kann. 

Die Konvergenzreaktion prüft man, indem man den Patienten 
seinen eigenen zwischen die beiden Rohre (X) gehaltenen Pinger 
ansehen heisst, was er wie auch der Blinde trotz des deckenden 
Apparates prompt tut. 

28* 
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Sehr schön sind die psychischen und sensiblen Reaktionen zu 
beobachten, sowohl bei weiter wie bei enger Pupille (Schaltung 
2 oder 8), wenn man die geeigneten psychischen, sensiblen und 
akustischen Reize setzt. 

Was die Fehlerquellen bei Beobachtungen mit diesem Apparat 
betrifft, so ist eine Blendung des Patienten trotz der Nähe der 
leuchtenden Milchglasscheibe wegen der zu geringen Lichtstärke 
ausgeschlossen, ebenso eine Wärmeeinwirkung aus konstruktiven 
Gründen. Von diesen beiden Punkten werden Sie sich am besten 
durch die persönliche Probe überzeugen. 

Die Fehlerquelle der ungewollten Akkommodationsreaktionen 
des Patienten hoffe ich dadurch gänzlich ausgeschlossen zu haben, 
dass der Patient nichts vor sich hat, worauf er akkommodieren könnte, 
da sowohl Milchglasplatte wie Maisplatte viel zu nahe an seinem 
Auge sind, als dass er darauf einstellen könnte 

Die Fehlerquelle, dass Patient das Blendenloch (B) fixieren könnte, 
oder dass dadurch ungewolltes additionelles Aussenlicht hereinfallen 
könnte, habe ich dadurch vermieden, dass ich die Untersuchung 
mit dem Apparat im Dunkelzimmer vornehme oder, wo dies nicht 
angängig, ein schwarzes Tuch nach Art der Photographen darüber 
decke und ausserdem bei Nichtbeobachtung die Blende durch den 
Blendenschieber schliesse. 

Die mehr theoretisch angeführte als von mir praktisch empfundene 
Fehlerquelle, dass man mit dem Aufsetzen des Apparates eine 
psychische und sensible Erregung setze, muss mehr oder weniger bei 
jeder apparatlichen Untersuchung vorhanden sein, ist aber meist 
nur gering und wird leicht zur Vernachlässigung gemindert, wenn 
man den Patienten vor Notierung der Werte ruhig einige Zeit sitzen 
lässt, bis diese Erregung abgeklungen ist. 

Was mich gerade eine praktisch ausgedehntere Verwendung des 
Apparates bei Augenärzten und Psychiatern erhoffen lässt, ist die 
Konstanz der Untersuchungsbedingungen, die er setzt, und die 
ausserordentlich jeichte Technik der Beobachtung, wovon ich Sie 
sich jetzt zu überzeugen bitte. 
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II. Über ein Scheiben-Deviometer. 

Auch dieser zweite Apparat wird von der Firma Dorf fei und 
Faerber in Berlin verfertigt. Er soll dazu dienen, in möglichst 
exakter, rascher und technisch leichter Weise einen vorhaudenen 
Schielwinkel objektiv zu bestimmen, und zwar sowohl Horizontal- 
sowie auch Vertikal-Ablenkungen mit derselben einzigen Ablesung. 
Der Apparat arbeitet nach der Keflexbild-Methode und soll geeignet 
sein, besonders auch schon bei ganz kleinen Kindern, leicht derartige 
Schielwinkelbestimmungen zu machen. Das Kind befindet sich in 
einiger Entfernung auf der einen, der Arzt ganz dicht auf der anderen 
Seite einer entsprechend gefelderten grossen Glasscheibe und bestimmt 
in dieser Felderung die Stellung eines beweglichen kleinen Glüh- 
lämpchens im Verhältnis zu dem fixierten festen Centrallämpchen. 
Der Apparat wurde vom Vortragenden sowohl zur Schielwinkelmessung 
bei paralytischem Strabismus bei den verschiedenen diagnostisch 
wichtigen Kopfhaltungen verwendet, in den Fällen, wo die 
subjektive Methode nach Maddox nicht anzuwenden war, als 
auch ganz besonders zur fortlaufenden bequemen Kontrolle der 
Schielstellung concomitierend schielender Kinder, die je nach dem 
Fall, sei es einer Übungstherapie, sei es einer operativen Behandlung 
unterworfen waren. Auch bei der Konstruktion dieses Scheiben- 
Deviometers waren die Interessen des Praktikers: „bequeme exakte 
und rasche Messmöglichkeit a die mafsgebenden. 



Berichtigung. 

Im Bericht über die 33. Versammlung der Ophthalmologischen 
Gesellschaft Heidelberg 1906 fehlt auf T. XV die Beschriftung. 
Das Blatt ist die Reproduktion einer Radierung von de Claussin 
nach einer Skizze von Rembrandt im Besitz von Prof. Greeff 
in Berlin. 



Mitgliederversammlung 

der 

Ophthalmologisehen Gesellschaft. 
Dienstag, den 6. August 1907, 12 1 / 2 Uhr mittags. 

Vorsitzender: Th. Leber. 



1. Chronik und Personalbestand der Gesellschaft. 

Die Gesellschaft hat in der letzten Zeit wieder eine Reihe 
schmerzlicher Verluste durch den Tod von Mitgliedern erlitten. Schon 
am 25. März 1905 ist verstorben Dr. Parinaud in Paris. 

Bald nach Schluss der letzten Versammlung verloren wir die 
Herren 

Prof. Dr. W. Czermak in Prag, am 8. Sept. 1906, und 
Geh. Medizinalrat Prof. Dr. H. Cohn in Breslau, am 11. Sept. 
1906, 
deren Hingang schon im letzten Bericht nachträglich gemeldet wurde. 

Weiter sind verstorben 
Prof. emer. Dr. Aug. v. Rothmund in München, am 27. Okt. 

1906, 
Prof. Dr. Venneman in Löwen, am 13. Nov. 1906, 
Dr. Struwe, Augenarzt in Gleiwitz, 
Geh. Medizinalrat Prof. Dr. Magnus in Breslau, 
Dr. de Haas in Rotterdam und 
Prof. Dr. Hansen-Grut in Kopenhagen. 

Der Vorsitzende widmet diesen dahingeschiedenen Mitgliedern, 
von denen viele sich grosse und bleibende Verdienste um die Ophthal- 
mologie erworben haben,' einen ehrenden Nachruf. 
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Freiwillig ausgetreten sind 

Prof. Dr. Knies in Freiburg i. B., 

Prof. Dr. Uirich in Kassel, früher in Strassburg i. E. und 

Dr. Juler in London. 

Acht Mitglieder, die ihren Verpflichtungen gegen die Gesell- 
schaft seit Jahren nicht nachgekommen sind, wurden auf Beschluss 
des Vorstandes aus der Liste gestrichen. 

Neu aufgenommen wurden folgende Mitglieder: 

1. Dr. Genth, Augenarzt in Wiesbaden. 

2. Dr. A. Shoemaker, St. Louis, Nord -Amerika, 
100G Carlton Bldg. 

3. Dr. Bedell, Albany, Amerika. 

4. Dr. Hein r. K atz, Augenarzt in Hamburg, Esplanade 21. 

5. Dr. B r. Z i e m i n s k y , Augenarzt in Warschau, Marzalowska 1 36. 

6. Professor Dr. Schiötz, Christiania, Norwegen. 

7. Stabsarzt Dr. von Haselberg, Hamburg, Inf. -Reg. 76. 
S. Privatdozent Dr. Landolt, Strassburg i. E., Kirchgasse 3. 

[I Dr. Angus Mc. Nab, London W, New Cavendish street 43. 

10. Dr. B. Thorn Lang, London W., Cavendish Square 22. 

11. Dr. Joseph A. Andrews, St. Barbara, Californien, Amerika. 

12. Dr. Eugen Sei z, Augenarzt in München, Barerstrasse 5. 

13. Dr. Hergan, Augenarzt in Erfurt. 

14. Dr. Ernst Fuerst, Augenarzt in Elbing. 

15. Privatdozent Dr. E. Wölfflin, Basel, Schweiz, Steinenring 48. 

16. Stabsarzt Dr. Co Hin, Berlin N. 24, Univ. - Augenklinik, 
Ziegelstr. 5—9. 

17. Dr. Hubert Sattler, Volontärarzt a. d. Univ.-Augenklinik in 
Würzburg. 

18. Geheimrat Prof. Dr. E. Hering, Leipzig, Liebigstr. 

19. Professor Dr. 0. Parisotti, Rom, Piazza Paganica 50. 

20. Dr. F. R. Krusius, Assistent a. d. Univ.-Augenklinik Marburg. 

21. Dr. R. Laas, Augenarzt in Frankfurt a. 0. 

22. Dr. H. K. de Haas, Augenarzt in Rotterdam, Wolfshoek 2. 

23. Dr. Rotten h ahn, Nürnberg, Fleischerbrücke 10. 

24. Dr. Happe, Assistent a. d. Univ.-Augenklinik in Giessen. 
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25. Dr. Zade, Assistent a d. Univ.-Augenklinik in Leipzig. 

26. Dr. Joseph Igersheimer, Assistent a. d. rniv.-Augenklinik 
in Heidelberg. 

27. Dr. Arthur Leonhardt, Assistent a d. Univ.-Augenklinik 
in Heidelberg. 

28. Dr. Friedrich Wen gl er, Assistent a. d. rniv.-Augenklinik 
in Heidelberg. 

29. Mr. Snowball, Barnley, England. 

30. Dr. Otto Napp, Oberarzt, komm, zur Univ.-Augenklinik 
Berlin N. 24, Ziegelstr. 5-9. 

31. Dr. Spengler, Augenarzt in Hildesheim, Zingel 27. 

32. Dr. R u d o 1 f S c h n e i d e r , München, Arcostr. 14 1- 

33. Dr. Max von Hoff mann, Baden-Baden, Langestr. 89. 

34. Dr. Grube, Augenarzt in Köln a. Rh. 

35. Dr. L u d w i g V e r m e s , Augenarzt in Budapest 5, Zoltangasse IS. 

36. Dr. F. Pincus, Augenarzt in Köln a. Rh.. Hohenzolleruring 74. 

37. Dr. K. E. Weiss, Augenarzt in Gmünd. 

38. Dr. H. Terlinck, Brüssel, Belgien, Rue de la Croix de fer. 

39. Dr. Hethey, 1. Assist, a. d. Univ.-Augenklinik, Berlin- 
Wilmersdorf, Kaiser-Allee 23. 

40. Dr. Eversheim, Volontärarzt a. d. Univ.-Augenklinik in 
Heidelberg. 

41. Oberstabsarzt a. D. Dr. Anton Ernst, Volontärarzt an der 
Univ.-Augenklinik in Heidelberg, Kronprinzenstr. 3. 

42. Dr. A. van Scheeven-Steen, Antwerpen, Avenue Quinten 
Matsvs 5. 

Die Zahl der Mitglieder beträgt zur Zeit 567. 



2. Geschäftliche Mitteilungen. 

Die Societe franf. d'Ophtalmologie hat unsere Gesellschaft ein- 
geladen, sich an der im nächsten Jahr, Anfangs Mai, zu begehenden 
Feier ihres 25 jährigen Bestehens durch Absendung zweier Delegierter 
zu beteiligen. Der Vorstand hat beschlossen, dieser Einladung zu 
entsprechen und aus seiner Mitte die Herren v. Michel und C. Hess 
zur Vertretung der Gesellschaft gewählt. 
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Herr Geh. Medizinalrat Adolf Weber in Darmstadt hat dte 
noch in seinem Besitz befindlichen Instrumente und Apparate aus- 
dem Nachlasse Albr. v. Graefes dankenswerter Weise dem Graefe- 
Museum überwiesen. 

Die Wünsche in Bezug auf Überlassung von Mikroskopen für 
die Demonstrationssitzung haben sich in der letzten Zeit derart 
gesteigert, dass ihnen in Zukunft trotz bereitwilliger Aushilfe ver- 
schiedener Universitätsinstitute nicht mehr in vollem umfange ent- 
sprochen werden kann, namentlich in Bezug auf Objektive mit 
Olimmersion. Der Vorstand hat daher beschlossen, dass die Herren, 
welche mit Olimmersion zu demonstrieren wünschen, diese in Zukunft 
selbst mitzubringen haben, falls es nötig sein sollte, auch mit den 
entsprechenden Stativen. 

Es wird auf Beschluss des Vorstandes nochmals darauf hin- 
gewiesen, dass in den Sitzungen der Gesellschaft keine Gegenstände 
vorgetragen werden dürfen, welche schon anderwärts nach ihrem 
wesentlichen Inhalt veröffentlicht worden sind. 

Auf Antrag des Herrn Axenfeld hat der Vorstand beschlossen, 
die Anschaffung eines mit allen modernen Hilfsmitteln ausgerüsteten 
und insbesondere auf für Episkopie eingerichteten Projektionsapparates 
auf Kosten der Gesellschaft in Erwägung zu ziehen. Es wird dabei 
auch die Frage zu prüfen sein, ob und wie ein zur Aufstellung des 
Apparates geeigneter Hörsaal, dessen Grösse auf absehbare Zeit dem 
wachsenden Bedürfnis entspricht, sich gewinnen lässt. Ein darauf 
bezüglicher Antrag soll eventuell in der nächsten Mitgliederversammlung 
eingebracht werden. 



3. Kassenbericht. 

Die Aktiva der Gesellschaft haben im letzten Jahre (vom 
1. Juli 1906 bis 30. Juni 1907) 

betragen M. 5268.48 

die Passiva „ 4293.48 

Bleibt Übersehuss M. 975.—, 
welcher der Gesellschaft gutgeschrieben ist. 
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Das Kapitalvermögen betragt wie bisher M. 5000. Die Rechnung 
samt Belegen wurde vom Vorstand geprüft und Entlastung erteilt. 

Zu Preisrichtern für den v. Welzschen Graefepreis 
wurden vom Vorstande aus seiner Mitte gewählt die Herren Lebe r 
und Nieden. Aus 6 vom Vorstande vorgeschlagenen Mitgliedern 
wählte die Gesellschaft die Herren Gullstrand, H a a b und 
Schirm er. Der Preis ist zu erteilen ftir die beste Arbeit, welche 
in den Jahrgängen 1905 bis incl. 1907 des v. Graefeschen Archivs 
erschienen ist. 

Aus dem Vorstande treten in diesem Jahre statutengemäß 
aus die Herren v. Hippel sen. und Snellen, von welchen der 
letztere aus Gesundheitsrücksichten die Wiederwahl abgelehnt hat. 

v. Hippel sen. wurde wiedergewählt, neugewährt wurde Clith off. 

Als Zeit der nächsten Versammlung wurde wiederum 
Anfang August bestimmt und dem Vorstände überlassen, den Zeit- 
punkt genauer festzusetzen. 



Die Mitglieder der Ophthalmologischen Gesellschaft werden 
ersucht, etwaige Veränderungen ihrer Adresse alsbald dem Schrift- 
führer, Herrn Professor Dr. A. Wagenmann in Jena, mitzuteilen. 
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Mitglieder der Ophthalmologischen Gesellschaft 



Name. 

Dr. Abelsdorff, Privat- 
docent. 

*Dr. Adelheim, Const. 

Dr. Adler, Hans. 
Dr. Agricola, Assist. 
Dr. Alberti, Ad. 
Dr. Alkan, Reinhold. 
Dr.Andrews, Joseph, A. 

Dr. Appel, G., Augen- 
arzt. 

Dr. Arnstein, Gottl., 
k. k. Stabsarzt. 

Dr. Arntz, Hermann. 

Dr. Asavama. 

Dr. Auerbach. 

Dr. Augstein. 
*Prof. Axenfeld, Th. 

Prof. Baas. 
♦Prof. Bach, L. 

Dr. Bänziger, Theod. 

Dr. Bäuerlein, Hofrat. 

Dr. Baeumler, E. 



Wohnort. 

Berlin. 

Moskau (Russland). 

Wien IV. (Oesterr.) 
Breslau. 
Karlsruhe i. B. 
Coburg. 
Santa Barbara, 

Oalifornien (Amerika). 

Darmstadt. 



Genauere Adresse. 



27. Steglitzerstrasse. 

79. Grosse Lubjanka, Haus 
d. Asseouranzges. 

2. Favoritenstrasse. 

44. Hofchenstrasse. 

70. Stefanienstrasse. 

15 A. Mohrenstrasse. 



14 1 Wilhelminenstrasse. 



Sarajewo (Bosnien). . Garnisonspital. 



Godesberg. 

Kioto (Japan). 

Altona. 
Bromberg. 
Freiburg i. B. 
Karlsruhe i. B. 
Marburg. 

Zürich I. (Schweiz). 

Würzburg. 
Dresden. 



Uni versit äts- A ugenklinik . 



18. Marbacherweg. 

, 16. Börsenstrasse. 

, 7. Schönbornstrasse. 

j 2 x Plauenscher Platz, Ecke 
, Ammon- und Cheranitzer- 

1 Strasse. 
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Name. 

Dr. Bahr, Augenarzt. 

Dr. Battaban. 

Dr. Barck, C. 

Dr. Barde, H. 

Prof. Bardenheuer. 

Dr. Barkan, A. 

*Dr. Bartels, Privat- 
docent. 

Dr. Beck, Oberarzt. 
*Dr. Becker, Franz. 

Dr. Becker, Hermann. 

Dr. Bedell, Arthur. 

Dr. Benson, Arthur. 

Prof. Bergmeister, 0. 

Dr. Berlin, Ehrenfried. 
♦Prof. Bernheimer, St. 
♦Prof. Best, Friedrich. 

Dr. Betke. 

Prof. Bielschowsky, A. 

Dr. Bier bach , Augenarzt 

Dr. Bietti, A., Privat- 
docent u. Augenarzt 

♦Prof.Birch-Hirschfeld. 

*Dr. Bjerke, K. 

Prof. Bjerrum. 

Dr. Blair, William. 

Dr. Blessig, Ernst. 

Dr. Boe, F. 

Dr. Böhm. 

*Prof. Boeckmann, Ed. 
Dr. Boernia, Augenarzt 



W o h n o r t. 



Genauere Adresse. 



Mannheim. 

Lemberg (Oesterr.). 7. Wallgasse. 

St. Louis, M. (Amer.). 2715. Locust Strebt. 

Genf (Schweiz^. 16. Rue de la Corraterie. 

Köln. 20. Berlich. 

San Francisco (Amer.). 14. Grant Avenue. 

Strassburg i. E. 46 a. Vogesenstrasse. 



Fürth i. B. 

Düsseldorf. 

Dresden. 

Albany (V. St. Amer.). 

Dublin (Irland). 

Wien (Oesterreich). 

Palermo (Italien). 

Innsbruck (Tirol). 

Dresden. 

Bremen. 

Leipzig. 

Mannheim. 

Caravaggio bei 

Mailand (Italien). 
Leipzig. 
Linköping (Schweden). 

Kopenhagen (Dänem.) 

Pittsburgh U. S. A. 
(Amerika). 

St. Petersburg (Russl.) 

Paris (Frankreich). 

Heilbronn. 

St. Paul (Amerika). 

Emden. 



51. Weinstrasse. 



16. Sidonienstrasse. 



42, Fitzwilliam Sq. 

2. Schottenring. 

104. Via Emerico Aman. 



16. Pragerstrasse. 
81. Contrescarpe. 
7. Gellertstrasse. 



gn. Carolinenstrasse. 



Diamona Bank Building. 

38. Augenheilanstalt 

Mochowaja. 
6. Arrondissement, 20 rue 

des Grands Augustins. 

Lowry Arcade. 



~« 
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Name. 



\V ohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. van den Borg, J. 

Dr. Borthen, Lvder. 

Dr. van den Bosch, 
Hans. 

Dr. ßoucheron. 

Dr. Bourwieg. 

Dr. Brandenburg. 

*Dr. Brandes. 

Prof. Braunschweig. 

Dr. Brinkmann. 

Dr. Brons, Assistent. 

Dr. Brückner, A. 

*Dr. Brückner, Arthur, 
Privatdocent. 

Dr. Brugger, Ober- 
stabsarzt. 

Dr. Bruns, 

Dr.Bublitz, Augenarzt. 

Dr. Bürstenbinder, 0. 

Dr. Bull. George J. 

Prof. Bunge, P. 

-Dr. Busse. 

Dr. Capauner, F. 

Dr. Carl, A. 

Dr. Cauer. 

Dr. Cause, Fritz. 

*Dr. Clausen, W.,- 
Assistent. 

*Dr. Collin, Stabsarzt. 

Dr. Colsman. 

Dr. Coppez, Henri. 

Dr. Crainiceanu, G. 
Militärarzt. 



Rotterdam (Holland). 101. Leuvehaven. 

Trondhjem (Norweg.). 

Düren. 36. Hohenzollernstrasse. 

Paris (Frankreich). 11 Mb. nie Pasquier. 

Braunschweig. 
Trier. 

Antwerpen (Belgien). 29. Rue van Bre"e. 
Halle a. d. S. 58. Grosse Steinstrasse. 

Pforzheim. 
Freiburg i. B. 
Darmstadt. 
Königsberg i. Pr. 

Frankfurt a. M. 

Steglitz- Berlin. 
Stolp. 

Hamburg 24. 
Paris (Frankreich). 

Halle a. d. S. 

Bremerhaven. 

Mühlhausen i. E. 

Frankfurt a. M. 

Stettin. 

Mainz. 

Berlin. 

Berlin NW. 
Unter-Barmen. 
Brüssel (Belgien). 
Ploesti (Rumänien). 



Universitäts-Augenklinik. 
29. Bismarckstrasse. 
U niv.- A ugenklinik. 

85. Gutleutstrasse. 

20. Albrechtstrasse. 

39. Unland Strasse. 
4. Rue de la Paix. 



14. Zimmerweg. 

13 1 Augustastr. 

42. Schillerstrasse. 

Augenklinik d. königlichen 
Charite*. 

83 A. Alt-Moabit. 

90. Alleestrasse. 

21. Avenue des Arts. 



KilDt. 


w o h 11 » r t. 
Cottbus. 


OanMMN Mm*- 


Dr. Gramer. 


34. Surcnib«rg«rstr. 


Oross, J. K. 


Bristol (England). 




Prof. Czerny. Viocenz. 


Heidelberg. 


1. SopUMitnuM. 


Dr. Darier, A. 


Paris iTrankreichl. 


5. Rae St Benoit 


Prof. Dean, Lee W. 


JowafVer.StiitAmerik.) Univ. -Augenklinik. 


Dr. Denig, R. 


New-York (Amerika) 


56. Bast, 58* Street. 


Dr. Depene, Augen- 
arzt. 


Breslau VIII. 


fi. p. Klosterstrasse. 


Dr. Derby. Hasket. 


Boston (Amerikal. 


188. Mariborough Staret 


Dr. Derby. G. S. 


Boston (Amerika). 


387. Mnrlborough Street 


Dr. Derby, Richard, H. 


New-York (Amerika) 


113. tUt, 71th Street. 


Prof. Deutsch mann. 


Hamburg. 


BipUmd«. 


Prof. Dr. Deyl. 


Prag iBühmen). 


bfihm. UniT.-Au^i-ukliBik. 


Dr. Diedericlis, K. 


Bonn. 


5. AugmUtiMut. 


*Prof. Dimmer. 


Gr« III. (Oetfemfctk) 


12. Auers[ieri.'sl]M— '■ 


Dr. Distler, Augen- 
arzt. 


Stuttgart. 


16a. Uhlandstrasse. 


Dr. Döhler, Assist. 


Breslau. 


Schlea. AupenhetlansMlt, 
44 Hi>fchenstr;i--<>. 


Dr. Doehring, Walter. 


Königsberg i. Pr. 




•Prof. Dor sen., H. 


Lyon (Frank reich). 


SS, MoitMe de ia Boucle. 


Dr. Dor jun., Louis. 


Lyon (Frankreich). 




Dr. Driver. 


Miltenhurg a. Main 




*Dr. Drucker, Otto. 


Stuttgart. 


13. Tübinyerstras«. 


•Prof. Dufour, Marc. 


Lausanne (Schweiz). 


7. Rue ilu Midi. 


Dr. Dufour, A., 

Privatdocent. 


Lausanne [Schwab). 


1, Rne du Midi. 


Dr. Eflen, van. 


Magelang. 


Java, NederlandsrliOst-InJ. 


Dr. Eichhorn, Augen- 
arzt. 


Dessau. 




Dr. Eliasberg, M. 


Riga (Russland). 


8. Theater Boulevard. 


Dr. Ellingev. 


Karlsruhe. 


197. Kaiaerstrasse. 


*Prof. Elschnig. Anton. 


Prag lOesteireick). 
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Name. 

Dr. Emanuel, Carl. 

Prof. Emmert, E. 

Dr. Engelhardt. 

Dr. Enslin, Eduard 

Dr. Enslin, Stabsarzt 
im I.-Rgm. Nr. 35. 

*Dr. Erdmann, 
Privatdocent. 

*Dr. Ernst, Anton, 
Oberstabsarzt a. D. 

Dr. Esberg. 
♦Prof. Eversbusch, 0. 
*Dr. Eversheim, Max. 

Prof. Ewetzky. 

Dr. Falta, Marczeil. 

Dr. Ferge, E. 

Dr. Fick, A. Eugen. 

Dr. Fischer, Ernst. 

*Dr. Fleischer, Bruno, 
Privatdocent. 

Dr. Florence, Ataliba. 

Dr. Förster, Willy. 
Dr. Foster, Edwin. 

*Dr. v. Forster. 

Dr. Fraenkel. 

*Dr. Franke, E. 

*Dr. Freytag, Gustav. 

Prof. Friedenwald, 
Harry. 

Prof. Fröhlich. 

*Prof. Fuchs, E. 



Wohnort. 

Frankfurt a. M. 

Bern (Schweiz). 

Dresden. 

i 

Fürth i. Bayern. 

Brandenburg a. H. 20 L Wallstrasse. 



Genauere Adresse. 

17. Goethestrasse. 
8. Schwanengasse, 
4. Struvestrasse. 



Rostock. 
Heidelberg. 

Hannover. 

München. 

Heidelberg. 

Dorpat (Russland). 
Szeged (Ungarn). 

Braunschweig. 
Zürich (Schweiz). 
Dortmund. 
Tübingen. 



Univ.- Augenklinik. 

3. Kronprinzenstrasse. 

28. Schillerstrasse. 
20 L Bavariaring. 
48 P*- Anlage. 
Univ.-Augenklinik. 

Wilhelmithor-Promenade. 
82. Bahnhofstrasse. 
3. Rosenthalstrasse. 
Üni?.-Augenklmik. 



S. Paolo, Brasilien R ua hregadeiro Tobias 55 av 
(Amerika). (Adresse: Liebisch m 

Leipzig). 

Liegnitz i. Schi. in. Sophienstrasse. 

New Bedford (Mass. 271. Union Street. 
U. St. Amerika). 

Nürnberg. 
Chemnitz. 
Hamburg. 
München. 
Baltimore (Amerika). 



35. Aegidienplatz. 
7. Albertstrasse. 
47. Colonnaden. 
68. Theresienstrasse. 



Berlin S. (Klinik). 112. Kurfürstendamm. 
Wien VIII. (Oesterr.). 13. Skodagasse. 



i: 



Name. 
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Wohnort. 



Genauere Adresse. 



);:- 



«..» 



I ..?■! 

.M 

•l'l 

i 

Im t 






r • 

•t 

I 



*Dr. Fuchs, Robert. 

Dr. Fuerst, Ernst. 
*Dr. Gallemaerts. 

Dr. Gallus. 

Dr. Gatnser. 

Dr. Gebb. 

Dr. Gebb, H. 

Dr. Genth. 

Dr. Gepner jun. 

Dr. Gerloff. 

Dr. Gerok. 

Dr. Germer. 

Dr. Gessner, C. 
*Dr. Gilbert, W. 

Dr. Girth, Max. 
*Dr. Giulini, Ferd. 

Prof. Goldzieher, W. 

Prof. Golowin, S. S. 

Prof. Gradle, H. 
♦Prof. Greeff, Richard, 

Prof. Groenouw, 
Arthur. 
♦Prof. v. Grösz, Emil. 
♦Dr. Grube. 

Dr. Gruber, Rudolf. 

Dr. Gruening, Emil. 

*Prof. Grunert, Carl. 

♦Prof. G ullstrand, 
Allvar. 

Dr. Gurwitsch, M. 



Mannheim. 
Elbing. 

Brüssel (Belgien). 
Bonn a. Rh. 

Chur (Schweiz). 

Worms. 

Greifswald. 

Wiesbaden. 

Warschau (Russland). 

Bad Nauheim. 

Ludwigsburg. 

Kreuznach. 

Bamberg. 

München. 

Soest. 

Nürnberg. 

Budapest V. (Ungarn). 
Odessa (Kussland). 

Chicago (Amerika). 

Berlin, W. 
Breslau 11. 



L 2, 18. 



13. Place du petit Sablon. 



Univ.-Augenklinik. 

23. Braka. 

22. Lindenstrasse. 

5. Luisenstrasse. 

25 u - Öttingenstrasse. 



5. Bathory utcza. 

Augenklinik der kaiserlich 
neurussischen Universität 
4. Olgieirskaja. 

100. State Street 

2. Seh ellin gstrasse. 

1. Ohlauer Stadtgraben. 



Budapest (Ungarn). VIII. 5. Revic*ky teT. 

Köln a. Kh. 

London (England). 67. Wimpole Str. 

Cavendish Sq. W. 

New-York (Amerika) 36. East 57«» Str. 

Bremen. 32. Schilleretrasse. 
Upsala (Schweden). 



ltostow a. Don (Russl.) 70. Nikolskaja. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



*Prof. Gutmann, G. 

Prof. Haab, 0. 

Dr. Haas. H. K. de. 

Dr. Haase. 

Dr. Haass, F. 

Dr. Haberkamp, Carl. 
*Dr. Haeffner, Carl. 

Dr. Haensell, Paul. 

*Dr. Haitz, Ernst. 

Dr. Halben, ß., 
Privatdocent. 

*Dr. Hallauer, 0., 
Privatdocent. 

Dr. Hallermann. 

Prof. Haltenboff. 

Dr. Hamburger, C. 
*Dr. Hanke, Victor. 
*Dr. Happe. 

Dr. Härder, Emil. 

*Dr. Harms, Cl., 
Privatdozent. 

Dr. von Haselberg, 
Stabsarzt. 

Dr. Hauptmann, Ernst. 

Dr. Hauschild. 

Dr. Heddäus. 

*Prof. Heine. 

*Dr. Heinersdorff, 
Hans. 

Prof. Helbron. 

Prof. Helfreich, F. 

Dr. Helmbold. 

Prof. Hering, E. 



Berlin N. W. 

Zürich (Schweiz). 

Rotterdam (Holland). 

Hamburg. 

Viersen. 

Bochum. 

Wiesbaden. 

Liebau (Kurland). 

Mainz. 

Greifswald. 

Basel (Schweiz). 

Dortmund. 

Genf (Schweiz). 

Berlin N. 31. 
Wien IX. (Oesterr.) 
Giessen. 
Stettin. 
Tübingen. 

Hamburg. 

Cassel. 

Chemnitz. 

Essen a. d. Ruhr. 

Kiel. 

Elberfeld. 

Berlin W. 62. 
Würzburg. 
Danzig. 
Leipzig. 



20. Schiffbauerdamm. 
41. Pelikanstrasse. 
2. Wolfshoek. 
Alte Rabenstrasse. 
16. Casinostrasse. 



Korn Strasse. 

18 Pt- Karlsplatz. 
147. Spalenring. 



Florissant. 

24. Hussitenstrasse. 

15. Schwarzpanierstrasse. 

Univ.- A ugenklinik. 

18. Gr. Domstrasse. 

Univ.-Augenklinik. 



Inf. -Reg. 76. 



17. Courbterestrasse. 
9. Haagerring. 

Liebigstrasse. 



Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 



24 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Hersing. 

*Prof. Hertel, E. 

Dr. Herzau. 

*Dr. Herzog, Privat- 
docent. 

Dr. Herzu m, G. 
♦Prof. Hess, C. 
*Dr. Hessberg, L. 

Dr. Hethev. 
*Dr. v. Heuss, Oberarzt. 

Dr. Heymann. 

Prof. v. Hippel, A. 

♦Prof. v. Hippel jr., E. 

Dr. Hirsch, Camill, 
Privatdocent. 

Prof. Hirschberg, J. 

Prof. Hirschmann. 

♦Dr. Höderath, P. J. 

♦Dr. v. Hoffmann. 

* Dr. v. Hoffmann jun., 
Max. 

Dr. Hoffmann, F. W. 

Dr. Hoffmann, R. 

Dr. Holth, S. 

Prof. Hoor. 

Prof. Hoppe. 

Dr. Hori, M., Ober- 
stabsarzt. 

Dr. Hormuth. 

♦Prof. Horstmann, C. 

Dr. Hotta. 

Dr. Howe, Lucien. 



Kreuznach 
Jena. 
Erfurt. 
Berlin. 



20. Koni Strasse. 
Univ.- Augenklinik. 

15 !♦ Karlstrasse. 



Tetschen (Österreich). 

Würzburg. 1. Pleicherglacisstrasse. 

Essen. 24. Bahnhofstrasse. 

Berlin- Wilmersdorf. 23. Kaiserallee. 



München. 
Dresden A. 
Göttingen. 
Heidelberg. 
Prag (Böhmen). 

Berlin NW. 

Charkow (Russland). 

Saarbrücken. 

Baden-Baden. 

Baden-Baden. 



11. Kaiser platz. 
7. Wienerstrasse. 

30. Friedländer Weg. 
30. Rührbach erst rasse. 

12. Fredauergasse. 

26. Schiffbauerdamm. 

15/5. Nowo-Malo-Sumskaja- 
strasse. 

10. Luisenstrasse. 
61. Langestrasse. 
89. Langestrasse. 



Co b lenz. 31. Casinost rasse. 

Braunschweig. Wolfenbüttelstrasse. 

Christiania (Norweg.). 28. Pilestradet. 

Klausenburg (Ungarn) 

Köln a. Rh. 29. Kaiser Wilhelraring. 

Tokio (Japan). 3. Akasaka-Hikawa-Chio. 



Heidelberg. 
Berlin W. 
Hiroshima (Japan). 
Buffalo (Amerika). 



12/13. Karlsbad. 

8. Ostemachi. 

183. Delaware Avenue. 



»•i 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Hübner, W. 
*Prof. Hummelsheim. 
*Dr. Huwald. 

Dr. v. Hymmen, H. 

Dr. Jacoby, E. 

Dr. Jessop. 

*Dr. Igersheimer, 
Joseph. 

Dr. Illig. 

Dr. Imai, S. 

Dr. inouye. Nebno. 

Dr. Ischreyt, Gottfried. 

Dr. Juda, M. 
*Dr. Jung, J. 
*Dr. Jungrnann. 

Dr. Kako, Momoji. 

Dr. Kalt. 

Dr. Kamocki. 

Dr. Kampherstein. 

Dr. Katz, Augenarzt. 

Dr. Katz, Heinrich. 

Dr. Kauffmann, Fr. 
*Dr. Kayser, B. 
*Dr. Kempner. 

Dr. Kenny, A. L. 

Dr. Kesting, Ludw. 

Dr.Kimpel, Augenarzt. 

Dr. Kipp, Charles, J. 

Dr. Kiribuchi. 
Dr. Kitamura, S. 



Cassel. 

Bonn. 

Pforzheim. 

Mainz. 

Bromberg. 

London (England). 

Heidelberg. 

Stargard i. Pomm. 
Osaka (Japan). 
Tokio (Japan). 

Liebau (Russland). 

Amsterdam (Holland). 
Köln a. Rh. 
Breslau. 

Nagoya (Japan). 
Paris (Frankreich). 
Warschau (Russland). 

Bochum. 

Karlsruhe. 

Hamburg. 

Ulm. 

Stuttgart. 

Wiesbaden. 

Melbourne(Australien) 

Dortmund. 

Ludwigshafen a. ßh. 

Newark. New-Yersey. 
(Amerika). 

Tokio (Japan). 

Japan, 



42 n. Königsplatz. 
1 7 . Ho fgartenstrass e. 
17. Schlossberg. 
32. Grosse Bleiche. 
13. Wilhelmstrasse. 
73. Harley Street. 
Univ.-Augenklinik. 



Inouye's Augenheilanstalt 
Surugdai. Kannta suru 
gutoi. 



153. Keizersgracht. 

22. Victoriastrasse. 

6 a. Tauentzienstrasse. 

Aichi Hospital. 

20B d * Malesherbe-Boulevard 

21. Widockstrasse. 

Friedrichstrasse. 



21. Esplanade. 



86 a !• Hauptstätterstrasse. 



Collins Street. 



560. Broad Street. 

Shitaja, Neribedaio. 

z. Z. Breslau 19 1 ' Hansastr. 



24* 



_l 
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Name 



Wohnort 



Dr. Klein, Josef. 
Prof. Klein, S. 
Dr. Knapp, A. jun. 
Dr. Knapp, H. 
Dr. Köhne. 
Dr. Köllner, Assist. 
Prof. Königshöfer 
Prof. Königs tein. L. 

Dr. Koll. 

Dr. Koller, K. 

Prof. Koster, Gzn. 

*Dr. Kottenhahn. 

Dr. Krailsheimer. 

*Dr. Krauss, Wilhelm, 
Privatdoc.u.LAssist. 

Dr. Krienes. 

Dr. Kronheira, A. 
♦Prof. Krfickmanu. 
*Dr. Krüdener, von. 
*Dr. Krüger. 
♦Prof. Krükow. 
*Dr. Krukenberg. 
*Dr. Krusius. 

Dr. Küramell, ß. 

Dr. Küster, F., 
Privatdocent. 

♦Prof. Kuhnt, H. 

Dr. Kunz, Augenarzt. 

Dr. Kyrieleis. 

Dr. Laas, R. 

Dr. Larahofer, Aug. 



Leipzig. 

Wien IX 2. (Osten-.). 

New- York (Amerika). 
New-York (Amerika). 

Duisburg. 
Berlin. 
Stuttgart. 
Wien I. 



Genaue Adresse 

25 b. Carl Heinestrasse. 
15. Mariannengasse. 
26. West, 40 * Street. 
26. West, 40 th Street. 

Univ.-Augenklinik. 

13. Elisabethenstrasse. 

11. Biberstrasse (Stäben- 
ring). 



Elberfeld. 

New-York (Amerika). 715. Madison Avenue. 

Leyden (Holland). 
Nürnberg. 
Stuttgart. 
Marburg. 



10. Fleisch brücke. 
24. Neckarstrasse. 
24 *• Bahnhufstrasse. 



Breslau. 

Glatz i. Schlesien. 

Königsberg i. Pr. 

Riga (Kussland). 

Frankfurt a. M. 

Moskau (Russland). 

Halle a. d. S. 
Marburg. 
Erlangen. 
Leipzig. 

Bonn a. Rh. 

Altenessen bei Essen, 
Rheinland. 

Hameln. 

Frankfurt a. d. 0. 
Leipzig. 



10. Mathiasstrasse. 

Univ.-Augenklinik. 
27. Thronfolger Boule?. 
26. Hochstrasse. 
18. Malaja Nikitzkaja. 

Univ.-Augenklinik. 
61 IL Luitpoldstrasse. 
9. Mozartstrasse« 



6. Emilienstras8e. 



373 - 



Name. 

*Dr. Landolt, E. 

* Dr. Landolt, 
Privatdocent. 

*Prof. Lange, 0. 

*Dr. Langguth. 

Prof. Laqueur, L. 
Dr. Laspeyres, Kurt. 
Dr. Lawford, J. B. 



Wohnort. 



_L __ 



Paris (Frankreich). 

Strassburg i. E. 



Genauere Adresse. 

4. Rue Volney. 
3. Kirch gasse 



Braunschweig. 7. Adolfstra*se. 

Neunkirchen (Reg.- 

Bezirk Trier). 

Strassburg i. E. 
Giessen. 

London W. (England). Devonshire Str. 



37. Ruprechtsauer-Allee. 



*Dr. Leber, Alfred. 


Berlin N. 


Föhrenstrasse. Kgl. Instit. 
fürlnfectionskrankheiten. 


*Prof. Leber, Th. 


Heidelberg. 




Dr. Lederer, Rudolf. 


Teplitz. 




Dr. Lenz, Georg. 


Culmsee Wpr. 


9. Bahnhofs trasse. 


* Dr.Leonhardt, Arthur. 


Heidelberg. 


Univ.- Augenklinik. 


Dr. Leopold, Augen- 
arzt. 


Hannover. 


i 


fc*A ms V* 

Dr. Lesshaft. 


Görlitz. 




*Dr. Levi, Emil. 


Stuttgart. 


19 A L Tübingerstrasse. 


Dr. Levinsohn, G., 


Berlin W. 


25—26. Bendlerstrasse. 


Privatdocent. 






Dr. Levy, A. 


London (England). 


42. Welbeck Street, 
Cavendish Square, W. 


Dr, Levy, Emil. 


Prankfurt a. M. 


la. Bockenheimer Anlage. 


Dr. Lezenius, A. 


St. Petersburg (Russl.). 


St. Petersburger Augen- 
heilanst. 38. Mochowaja. 


*Dr. Liebrecht. 


Hamburg. 


14. Gr. Theaterstrasse. 


Dr. Liebreich, R. 


Paris (Frankreich). 


44. Avenue Victor Hugo. 


*Dr. Limbourg, Ph. 


Köln a. Rh. 


25/27. Pfeilstrasse. 


*Dr. Lindemann, F. 


Darmstadt. 


2. Rheinstrasse. 


4 

Dr. Lindenmeyer. 


Frankfurt a. M. 


5. Eschenheimer Landstr. 


Dr. Logetschnikow, S. 


Moskau (Russland). 


Augenhospital , Twerskaja- 
strasse. 


Dr. Lohmann, W. 


München. 


Univ. -Augenklinik. 


Dr. Lubowski. 


Kattowitz. 


4. Johannesstrasse. 



— :$74 



Name. 

Dr. Lucanus. C. 
Dr. Lucanus, Heinr. 
Dr. Ludwig, A. 
Dr. de Lue, Fred. S. 
Dr. Mandelstamm, L. 
Dr. Mandelstamm, M. 
Prof. Manz, \V. 
Dr. Marcisiewicz. 
Dr. Marx. Hermann. 
Dr. Mayeda, Augenarzt. 
Dr. Mayerhausen. 

*Dr. Mavr. 
*Dr. May weg. 
*Dr. Mc. Nab. 

Dr. Mecke. 

Prof. Mellinger, C. 

Dr. Mellinghoff, R. 

Dr. Meuacho. 

Dr. Mengelberg, 
Robert. 

*Dr. Mertens, W. 

Dr. Meurer, C. 

*Dr. Mever -Waldeck, 
Fritz." 

Dr. Mever, Otto. 

Dr. Mever, Paul, 
Marine - Oberstabs - 
arzt und Chefarzt 
des Kaiserl. Oouver- 
nements-Lazareths. 

Dr. Mever, W. L. 

Dr. Mewrhof, M. 



Wohnort. 

Hanau. 
Gotha. 
Dresden A. 

Boston (Amerika). 

Berlin W. 

Kiew (Kussland). 

Freiburg i. Br. 
Krakau (Ootencieh). 
Heidelberg. 
Nagoya (Japan). 
Hals bei Passau. 

Augsburg. 
Hagen i. \\ estf. 

London W. (England). 

Bremen. 

Basel (Schweiz). 

Düsseldorf. 
Barcelona (Spanien). 
Aachen. 

Wiesbaden. 
Wiesbaden. 
Worms a Rh. 



Genauere Adresse. 



12. Bürgeraue. Augenklinik. 

19. Pragerstrasse. 
419. Boylston-Street. 
11. Schwäbische Strasse. 
A lexandrowskaja. 

21. Katharinenstrass».-. 

Augenklinik. 

Univ.-Augenklinik. 

Wasserheilanstalt 
Bavariabad. 

I) 94. Frohnhof. 

8 u. 10. Friedrichstrasse. 

New Cavendish Street. 

16. Böning^rasse. 

Ütt. Sehützenmattstia»e. 

646. Cörtes (Gran-via). 

20. Wallstrasse. 

2a. Wilhelmstrasse. 
1-. HildastrasM* 
24. Siegfriedstrasse. 



Breslau. n i. Kaiser Wilhelmbtrasse. 

Tsingtail (Ostasien.) Kaiserl. Gouvern.-Lazareth. 



Dresden, Neustadt. 36. Hauptstrasse. 

Kairo (Ägypten). Sharia, Babel .Sharky 1. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Michaelsen. 

*Prof. v. Michel, J. 

Dr. v. Middendorf, 
Max. 

Dr. von Mittelstadt. 

Dr. Mohr, Ad. 

Dr. van Moll. 

Dr. de Moraes, 
Eduardo Rodriguez. 

Dr. E. Mühlner, Augen- 
arzt 

Dr. Müller, Ferd. 
- Dr. Müller, Leopold. 
*Dr. Mündler. 

Dr. Mürau, Augenarzt. 

Prof. Mulder, M. E. 

Dr. Murakami, Augen- 
arzt. 

Murray, Alfred. 

Prof. Nagel. 

Dr. Napp, Otto, 
Oberarzt. 

Dr. Natanson, 
Alexander. 

*Dr. zur Nedden, 
Privatdocent. 

Dr. Neese. 

Dr. Netter, W. 

Dr. Nettlcship, E. 

Dr. Neumann, Felix. 
Dr. Neunhöffer, Ferd. 
Dr. Nicolai, C. 



Görlitz. 
Berlin N.W. 7. 

Reval (Russland). 



3. Dorotheenstrasse. 



45. Römerstrasse. 



Metz. 

Insterburg. 

Rotterdam (Holland). 48. Coolsingel. 

Rio de Janeiro 84. Rua de Paysandie. 
(Amerika). 

Gera. 13. Markt. 

Cöln a. Rh. 29. Hohenzollernring. 

Wien VI (Österreich). 1 D Mariahilferstrasse. 

Heidelberg. 

Stettin. 19. Königsplatz. 

Groningen (Holland). , 846. Zuiderpark. 

Nagasaki (Japan). Median. Hochschule. 

Chicago (Amer. ü. S.). 103. State Street. 



Friedenau-Berlin. 
Berlin N. 24. 



8. Odenwaldstrasse. 

Univ.-Augenklinik, 
5/9. Ziegelstrasse. 



Moskau (Rnssland). 13. Leontiewsky Per 



Bonn. 

Kiew (Russland). 

Milwaukee -Wis- 
consin (Amerika). 

Nutcombe Hill 

(England). 

Bautzen. 
Stuttgart. 
Nymwegen (Holland). 



2. Wilhelmsplatz. 

45. Krestschatik. 
852. 2nd Str. 

Shottermill Haslemere. 



4. Reinsbergstrasse. 



— 376 — 



Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



*Dr. Nieden, Ad. 
Dr. Nobbe, Willi. 

Dr. Nobis. 

Dr. Nordenson, Erik. 

Dr. Oehrens. 
♦Prof. Oeller, J. N. 

Prof. Ogawa. 

Dr. Ohlemann. 

Dr. Olbrich, Volontär. 

Dr. Oliver, Charles. 
* Dr. Oppenheimer, E. H. 

Dr. Osborne, Alfred, 

Dr. von der Osten- 
Sacken, Leo. 

Dr. Ostwalt. 

Dr. Otto, Oberstabs- 
arzt. 

*Dr. Pagenstecher, 
Adolf, H., jun. 

♦Prof. Pagenstecher, H., 
sen. 

Dr. Pagenstecher, H. 
E., Assistent. 

Prof. Parisotti, 0. 

*Dr. Patry, A. 

Dr. Paul, Ludwig. 

Dr. Pauli, Richard. 

Dr. Paulsen. 

Dr. Pautynski, F. 

Dr. Peppmüller, F. 

Dr. Peretti. 

Dr. Perlia. 



Bonn. 

St. Louis Mo. 

(Amerika). 

Chemnitz. 

Stockholm (Schwed.) 

Hamburg. 
Erlangen. 
Okayama (Japan). 
Dessau. 
Breslau. 

Philadelphia (Amer.). 
Berlin. 
Alexandria. 

(Ägypten). 
Mitau (Curland). 



14. Kronprinzenstrasse. 
2922. Geyer Avenue. 



10. Wasagatan. 
49. Pferdemarkt. 



Univ.- Augenklinik. 
1507. Locußt Street 
85 a. Bülowstra&se. 
21. Rue Nebi Daniel. 

26. Katholische Strasse. 



Paris (Frankreich). 10. Rue Lord Byron. 

Pirna i. S. 



Wiesbaden. 
Wiesbaden. 
München. 

Rom (Italien). 
Genf (Schweiz). 

Lüneburg. 

Landau i. d. Pfalz. 

Hamburg. 

Dresden. 

Zittau i. Sachsen. 

Jlühlheim a. d. R. 

Crefeld. 



59. Taunusstrasse. 

59. Taunusstrasse. 

9. Gluckstrasse. 

50. Piazza Paganica. 

4. Rue de la Tour de ribe. 

14. Wandrahmstrasse. 



14. Sidonienstrasse. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Peter, Max. 

Prof. Peschel. 

Prof. Peters. 

Dr. Peters. 

*Dr. Pfalz. 

Dr. Pfannenmüller, 
Stabsarzt. 

* Dr. v. Pflugk, Privat- 
docent an der tier- 
ärztl. Hochschule. 

Dr. Pickema. 
Dr. Piesbergen. 
Dr. Pilzecker, 
*Dr. Pincus, F. 
Prof. Pinto, da Gama. 

*Dr. Plange, 0. 
*Dr. Plaut, R. 
*Dr. Plitt, Wilhelm. 

Dr. Praun. 

Dr. Prinke, Theodor. 

Dr. Prokopenko, P., 
Privatdocent. 

Dr. Prout. 

Dr. Pulvermacher. 
*Dr. Purtscher. 

Dr. Quint, Augenarzt. 

Dr. Qurin, Augenarzt. 

Prof. Kählmann, E. 
*Dr. Kahlson. 

Dr. Ransohoff. 

Dr. Rath, Wilhelm. 

*Dr. Reis, Victor. 

Dr. Reis, Wilhelm, 
Privatdocent. 



Bielefeld. \ 

Frankfurt &. M. i 18. Kaiserplatz. 

Rostock. i 

Buer i. Westphalen.i 

Düsseldorf. I 72. Bismarckstrasse. 

Saargemünd (Lothr.). , 22. Rothstrasse. 



Dresden N. 

Arnheim (Holland). 
Stuttgart. 
Pforzheim. 
Köln a. Rh. 
Lissabon (Portugal). 

Münster, Westf. 

Hannover. 

Nürnberg. 

Darmstadt. 

Düsseldorf. 

Charkow (Russland). 



25. H« Bautznerstrasse. 



71. Emmastrasse. 

i 

19. Schellingstrasse. 

: 4. Luisenstrasse. 

74. Hohenzollernring. 

, 11. Travessa nova de 
Carmo. 

1 10. Bahnhofstrasse, 
59. Königstrasse. 
42. Frankfurterstrasse. 
67. Grafenberger Allee. 
9. Sadowaja. 



Brooklyn (Amerika). 16. Schennerhornstrasse. 

Posen. 

Klagenfurt (Oesterr.). 4. Priesterhausgasse. 

Solingen. 
Wiesbaden. 

Weimar. 10. Sophienstrasse. 

Frankenthal. 

Frankfurt a. M. 12. Bleichstrasse. 

Hannover. ll.n. Schiflgraben. 

Lemberg(Galizien,Öst.) 17. Jagielloriska. 
Bonn. 17. Marienstrasse. 






Na 



Genauere Adresse. 



Dr. Reuling. 

Prof. v. Reuss. 

Dr. Richter, F. V. 

Dr. de Ridder. 

Dr. Rindfleisch. 
"Prof. Römer, P. 

Dr. Röscher, A. 

Dr. Rosenmeyer, L. 

Dr. Rosenthal. 
Wladimir. 

Dr. Rüge. 

Dr. Ruhwandl. 

*Dr. Rupprecht, 

Assistent. 

Dr. van Ryiiberk. 

Prof. Sämisch, Th. 

Dr. Salffner, 0. 

Dr. Salzer, Fr., Privat- 
docent. 

Prof. M. Salzmaun. 

Dr. Sandmann 
*Prof. Sattler, H, 
*Dr.Sattler,Hubert,jun. 
*Dr. Schani, Fritz. 
*Dr. Scheer. 
* Dr. vao Scheevensteeu. 
"Dr. Scheflfels, 0. 

Prof. Schenkl, A. 

Dr. Scheiiermann. 
"Prof- Schieck. 

Prof. Schifitz. 

♦Prof. Schirmer. 0. 



Baltimore (Amerika). 103. W. MonniJient-ir. 
Wien I. (Österreich). 4. \V all fiVh Rasse. 

Hamm i. W. 

Brüssel (Belgien). 23. Bne de Crndra. 

Weimar. 

Greifswald. 

Regensburg. 

Frankfurt a. M, 



100. »■ S|.iegeL'asse. 
7. BoekenheirnerLandstt 



Smolensk ( Kussland}, fernst 



Dortmund. 
München. 
Freiburg i. Br. 



33. Ostwal!. 

3 ' Theresien Strasse, 

Uim.-Augenkliiiik, 



Amsterdam (Holland). $40. 
Bonn. 26. 28. Lennestragse. 

Augsburg. 271). Phil. Welttntmw 

München. 17 b. Ludwigstrasse. 



WienVIIl 2 (Oesterr.f. 

Magdeburg. 

Leipzig. 

Würzburg. 

Dresden. 

Oldenburg. 

Antwerpen (Belgien). 

Crefeld. 

Prag (Böhmen). 

Landau. 

Göttingen. 

Christiania 

(Nurweiren). 
Strassburg i. K. 



22. Skodagasse, 

14' Beethuteualras-e. 

Tniv.- Augenklinik. 

36 II o. III Pragerstrasse. 



7. Schweighauserslra^ 



WJ 



Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Schläfke, W. 

*Prof. Schleich, G. 

Dr. Schlesinger, Jos., 
pr. Arzt u. Augenarzt. 

Dr. Schlipp, Rudolf 

Dr. Schlodtmann. 

*Prof. Schloesser. 

Dr. Schmeichler, L., 
Privatdocent. 

* Prof.Schmidt-Kimpler. 
Dr. Schmitz, Georg. 
Dr. Schnaudigel. 

Dr. Schneider, Joseph. 
Dr. Schneider, Paul. 

* Dr. Schneider, Rudolf. 
Prof. Schoeler, H. L. 
Prof. Schön, Wilh. ' 

*Dr. Schoenemann. 

Dr. Scholtz. K. 
*Dr. Schreiber. i 

* Dr. Schreiber, Ludwig, 

Privatdocent. ' 

Prof. Schröter, Paul. 
*Dr. Schuster, Paul. ! 

Dr. Schütte, Siegfried . 

Dr. Schulze, W. 

Dr. Schwabe, Gustav. ( 
*Prof. Schwarz, Otto. 

Dr. Schweigger, R. I 

* Dr. Seefelder, Stabsarzt \ 

im 8. I.-R. No. 107. 



Cassel. 

Tübingen. 

Breslau. 

Wiesbaden. 

Lübeck. 

München. 

Brünil (Österreich). 

Halle a, d. S. 
Köln. 
Frankfurt a. M. 

Milwaukee (Amerika). 

Magdeburg. 
München. 
Berlin W. 
Leipzig. 
Saarbrücken. 
Budapest VIII. 
Magdeburg. 
Heidelberg. 

Leipzig. 

Frankfurt a. M. 
Braunschweig. 
Friedenau-Berlin. 
Leipzig. 
Leipzig. 
Berlin W. 
Leipzig-Gohlis. 



19. Wilhelmstrasse. 



48. Kupferschiniedestr. 



13. Pferdemarkt. 

6 1 - Maximiliansplatz. 
Schmerlinghof. 

1. Alte Promenade. 

14. Cardinalstrasse. 

7. Liebigstrasse. 
311. Knapp Street. 
50. Jacobstrasse. 

14 *• Arcostrasse. 

1. Alexanderufer. 

2. Porotheenstrasse. 

71. JGszef Kürüt. 
Auf dem Fürsten wall. 
6. Lu^enstrasse. 

8. Mühlgasse. 

53. Feldber^strasse. 

3. Casparistrasse. 
53 *• Kheinst rasse. 
12. Querst rasse. 

18. Gottschedstrasse. 
10. Tauentzienstrasse. 

15 Ir - Äussere Hallesche 
Strasse. 



Dr. Segelken. 



Stendal. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Seggel, C, General- 
arzt. 

*Dr. Selz, Eugen. 

Dr. Senn, Albert. 

Dr. Seilerbeck. 

Dr. Shoemaker, A. 

*Dr. v. Sicherer, Otto, 
Privatdocent. 

Prof. Siegrist, A. 

Dr. Siems, O.-Stabsarzt. 

Prof. Silex. 

Dr. Silva, Rafael. 

*Dr. Simon, Otto. 

Dr. van Slyke, Fr. W. 

Dr. Smith, Priestley. 

Prof. Snellen, H. 
♦Prof. Snelleu, jr., H. 

Dr. Soowball. 

Dr. Solm, R. 

Dr. Sommer, Gustav. 

Dr. Souchay, Th. 

Dr. Spamer, Ober- 
stabsarzt. 

* Dr. Spengler. 

Dr. v. Speyr, Theod. 

Dr. Staderini, Carlo. 

*Dr. Stargardt, K., 
Privatdozent. 

Dr. Steffan. 

♦Dr. Steffens, P. 

Dr. Stein, Ernst. 



München. 



4 1 - Pettenkoferstrasse. 



5. Bar^rstrasse. 



München. 

Wil (Schweiz). 

Berlin SW 61. 104 1 Belle AUiancestra<se. 

St.Louis(Amer.U.S.A.). 1006. Carlton Bldg. 

München. 1. Landwehrstrasse. 



Bern (Schweiz). 

Chemnitz. 
Berlin. 

Mexiko. (Amerika.) 

Magdeburg. 

St. Paul (Amerika). 

Birmingham (Engld.). 

Utrecht (Holland). 
Utrecht (Holland). 

Barnley (England). 
Frankfurt a. M. 

Mayen (Rheinprovinz). 

Stuttgart. 
Worms. 

HildesLeim. 
Chaux de Fonds 

(Schweiz). 
Genua (Italien). 

Kiel. 

Marburg. 
Köln a. Rh. 
Posen. 



4. *!• Carolastrasse. 

7. Kronprinzenufer. 

1809. Calle de las Artcs. 
c/o Prof. Dr. Lopez. 

17. Kaiserstrasse. 

95. Cornwall Street. 
23. Kamst raat. 
4. Malieshaut. 

55. Mainzer landstrasse. 

30. Kriegsbergstrasse. 
7. Bismarckanlage. 

27. Zingel. 

32. Rue Jaquet-Droz. 

Salita dei Capuccini. 
Univ.-Augenklinik. 



30. A. Pt Blaubach. 

37. Martinstrasse. 
Koschate A. 16. 
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Name. 



Wohnort. 



Genauere Adresse. 



Dr. Stein, Ludwig. 

Dr. Steinheim. 

Dr. Stern. 

Prof. Stilling. 

Dr. Stimmel. 

*Dr. Stock, Privat- 
docent u. Assistent. 

*Dr. Stölting. 

Dr. Stoewer. 
*Dr. Stood, W. 
*Prof. Straub. 

Dr. Strawbridge. 

Dr. Stromever, 0. 

Dr. Stülp, 0. 

Prof. Sulzer, E. 

Dr. Sulzer, M. 

Dr. Swanzy, H. R. 

*Dr. Tacke. 

Dr. Teich, Regiments- 
arzt. 

Dr. Terlinck, H. 

*Dr. Thier. 

Dr. Thomsen von 
Colditz, Augenarzt. 

Dr. Thorner, Walter, 
Assist. 

Dr. Thorn Lang, 

Dr. Tödten. 

Dr. Tödter, Hans, 
Volontärarzt. 

Dr. Tooke, Fred. T. 

Dr. Topolansky. 

Dr. Treitel. 



Bad Kreuznach. 
Wiesbaden. 
Cassel. 

Strassburg i. E. 
Leipzig. 
Freiburg i. B. 

Hannover. 
Witten a. d. Ruhr. 
Barmen. 

Amsterdam (Holland). 
Philadelphia (Amer.). 
Hannover. 
Mülheim a. d. Ruhr. 

Paris (Frankreich). 

Neustadt a. d. H. 

Dublin (Irland). 
Brüssel (Belgien). 
Wien III. 



32. Rheinstrasse. 
4. Köln.- Strasse. 

1. Murnerstrasse. 

Augenklinik. 
13. Königstrasse. 

Neuenweg. 

2. van Baerlestraat. 
202. South 15th Street. 
42. Königstrasse. 

7. Wallstrasse. 

22. Rue de Tocqueville. 

23. Merrion Square. 
83. Rue de la loi. 
51. Ungargasse. 

Rue de la croix de fer. 



Brüssel (Belgien). 
Aachen. ] 

Chicago (Amerika). | 161. State Street. 



Berlin. 

London W. (England). 

Hamburg. 
Breslau. 



Königl. Charit^, Augen- 
abteilung. 

22. Cavendish Square. 
14. Esplanade. 
Univ.-Augenklinik. 



Montreal (Canada). 1. Mac Gregor Street. 
Wien II. (Oesterreich). 4. Stefaniestrasse. 



Königsberg. 



3. Tragheimer Kirchenstr. 



asa — 



Name. 

Dr. Treutier, B. 
*Prof. Uhthoff 

*Dr. Ulbrich, Her- 
mann, Privatdocent, 

Dr. Valude. 

Dr. Veith. 

Dr. Velhagen. 
*Dr. Vermes, Ludwig. 

Prof. Völckers. 
*Dr. Voigt, Stabsarzt. 

Dr. Voller*. 

Prof. Vossius, A. 

Dr. Vüllers. 

Dr. Wadsworth, 0. F. 

Dr. Waelchli. 

* Prof. Wagenmann. 
Dr. Wagner, E. 

*Dr. Wagner, Paul. 

Dr. Wagner. 

Dr. Wallerstein. 

Dr. Walther. 

Dr. Wanner, Ernst, 

Dr. Weber, Adolf. 
*Dr. Wehrli, Eugen. 
♦Prof. Weill, G. 

Dr. Weinhold. 

Dr. Weinkauff. 

Dr. Weiss, Eduard. 
*Dr. Weiss, K. E. 

* Dr. Wengler,Friedrich. 
Dr. Werncke, Theod. 



i 



Wohnort. 

Dresden A. 
Breslau. 

Prag (Böhmen). 
Paris (Frankreich). 

Göttingen. 
Chemnitz. 
Budapest V. (Ungarn). 

Kiel. 

Dresden N. 
Leipzig. 
Giessen. 
Aachen. 

Boston (Amerika). 

Buenos-Ayres (Amer.). 
Jena. 
Leipzig. 
Frankfurt a. M. 

Odessa (Russland). 

Gelsenkirchen. 

Hof. 

Cpnnstatt. 

Darmstadt. 

Frauenfeld (Schweiz). 

Strassburg i. E. 

Plauen i. V. 

Kaiserslautern. 

Oß'enbach a. M. 

Gmünd. 

Heidelberg. 

Odessa (Russland). 



Genauere Adresse. 



13 H- Moritzstrasse. 

16 a. p. Seh weidnitzer Stadt- 
graben. 
Deutsche Univ.-Augenklinik 



240. Boulevard Saint 
Gtriuain. 

12. Bergstras<e. 
21. Brückcnstrassc. 
18. Zoltauga>se. 

6. Kurf'ürstenstrasse. 
12». Königsplatz. 
4S. Frank furterstras>e. 

139. Bovlston Street. 
552. ('alle defensa. 

3. Stuvstrasse. 
33. Burgstrasse. 

4. Oppenheimerplatz. 
1. Bvard. Nicolaus. 

Ludwigsstrasse. 

9. Karlstrasse. 

114. Heinrichstrasse. 

18. Hohenlohestrasse. 
14. Bahnhofstrasse. 

Kaiserstrasse. 

Univ.-Augenklinik. 
Stadt. Augen-Heilanstalt 
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Name. 

Dr. Wernicke, Georg, 
Oberarzt. 

*Dr. Wessely, Carl. 

Prof. Wicherkiewicz. 

Dr. Wilbrand, H. 

Dr. Wingenroth, E. 
* Prof. Wintersteiner, H. 

Dr. v. Wiser. 

*Dr. VVölfflin, E., 
Privatdocent. 

Dr. Wolff, Hugo. 

Dr. Wolff, Walter. 

Dr. Wolffberg. 

Dr. Wolfrum, Assist. 

Dr. Wood, Casey A. 

*Dr. Zade, Assist. 

Dr. Zartmann. 

Prof. v. Zehender, W. 

Dr. Zeller, Otto. 

Dr. Zieminski, Br. 

Dr. Zimmermann. 



Wohnort. Genauere Adresse. 

Berlin -Schöneberg 5"- Goltzstrasse. 
W. 30. 

Berlin SW 11. J8". Anhalt-Strasse. 

Krakau (Oeaterreich) I 11. Wolska. 

Hamburg. 
Mannheim. 

Wien IV. (Oesterreich). 2. Favoritenstras.se. 

Mainz. : 

Basel (Schweiz). : 48. Steinenring. 



26. Brandsende. 
N. 3, 4. 



Berlin NW. 
Remscheid. 
Breslau. 
Leipzig. 

Chicago (Amerika). 

Leipzig. 

Karlsruhe. 

Rostock. 

Heilbronn. 

Warschau (Russland). 

Görlitz. 



i) pk Aleiander-l'fer. 

9. Freiburgerstra8se. 
Univ.-Augenheilanstalt. 
72. Madison Street. 
Univ.- Augenklinik. 
4. Redtenbacherstrasse. 
89. Friedrich-Franzstrasse. 
6. Hohestrasse. 
136. Marzalowska. 



Die mit einem Stern (*) bezeichneten Mitglieder haben an den diesjährigen 
Sitzungen Teil genommen. 



Der Vorstund der Gesellschaft bestellt aus folgenden Mitgliedern: 
E. Fuchs in Wien. 
C. Hess in Wür/burg. 

A. V. Hippel in Ijöttingen, stellvertr. Vorsitzender. 
Th. Leber in Heidelberg. Vorsitzender des Vorstande-. 
J. v. Michel iu Berlin. 
A. Nieden in Bonn. 
H. Sattler in Leipzig. 
W. Uhthoff in Breslau. 
A. Wagenmann in Jeiiu, Schriftführer. 



Satzungen 

der 

Ophthalmologischen Gesellschaft 

beschlossen in der Sitzung vom 15. September 1903. 



§ i. 

Der unter dem Namen: „ Ophthalmologische Gesellschaft* be- 
stehende Verein bezweckt die Förderung der Ophthalmologie und 
hat seinen Sitz in Heidelberg. Der Verein soll in das vom Amts- 
gericht zu Heidelberg geführte Vereinsregister eingetragen werden. 

§2. 

Der Vorstand des Vereins besteht aus acht von der Mitglieder- 
versammlung frei gewählten Vereinsmitgliedern und aus einem 
Schriftführer, welcher auf Vorschlag der übrigen acht Vorstands- 
mitglieder auf 8 Jahre von der Mitgliederversammlung gewählt wird. 
Von den acht ersteren Vorstandsmitgliedern scheiden alle zwei Jahre 
je zwei Mitglieder aus und zwar diejenigen, welche seit ihrer Wahl, 
beziehungsweise Wiederwahl, dem Vorstand am längsten angehört 
haben. 

Wenn in einem Jahre, in dem der Austritt und die Neuwahl 
zweier Mitglieder zu erfolgen hätte, keine Mitgliederversammlung 
stattfindet, werden Austritt und Neuwahl der Vorstandsmitglieder 
auf das nächste Jahr verschoben. 

Die austretenden Vorstandsmitglieder sind wieder wählbar. 

Bei eintretenden Lücken in der Zahl der Mitglieder des Vor- 
standes werden in der nächsten Mitgliederversammlung Ersatzmänner 
gewählt. 

Bericht der ophthalm. Gesellschaft XXXIV. 25 
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8 3. 
Der Vorstand wählt aus seiner Mitte einen Vorsitzenden und 
einen Stellvertreter desselben, die bis zu ihrem satzungmässigen 
Ausscheiden aus dem Vorstand ihr Amt behalten. 

§4. 

Der Vorstand fasst seine Beschlüsse durch mündliche Abstimmung 
in einer vom Vorsitzenden unter Angabe der Tagesordnung einzu- 
berufenden Vorstandssitzung oder durch schriftliche Abstimmung 
vermittelst eines vom Vorsitzenden ausgehenden, bei allen Mitgliedern 
des Vorstandes umlaufenden und wieder zum Vorsitzenden zurück- 
kehrenden Anschreibens. In beiden Fällen ist zur Beschlussfassung ein- 
fache Mehrheit der abgegebenen Stimmen notwendig und genügend. 

Über die Beschlüsse in einer Vorstandssitzung wird ein vom 
Vorsitzenden zu unterzeichne ndes Protokoll geführt. 

§ 5. 
Der Vorstand sorgt sowohl in der Zwischenzeit als auch während 
der Dauer der Versammlung für die Interessen des Vereins. Er 
ladet zu den wissenschaftlichen Sitzungen und zu der Mitglieder- 
versammlung ein, trifft die Vorbereitungen dazu, bestimmt die Reihen- 
folge der Vorträge, besorgt die Herausgabe der Sitzungsberichte und 
die Kassenfuhrung. Die Einladung zu den Versammlungen erfolgt 
durch ein vom Vorsitzenden und Schriftführer unterzeichnetes ge- 
drucktes Zirkular mit Angabe der Tagesordnung, das an alle Mit- 
glieder zu versenden ist. 

§ 6. 
Der Vorsitzende oder in dessen Verhinderung sein Stellvertreter 
vertritt den Verein nach Aussen, sowohl gerichtlich als auch ausser- 
gerichtlich. Ist eine Willenserklärung gegenüber dem Verein abzu- 
geben, so genügt die Abgabe gegenüber einem Mitgliede des Vor- 
standes. 

§ 7- 
Der Schriftführer hat die Korrespondenz des Vereins, den Druck 
und die Versendung der Zirkulare zu besorgen, die Protokolle zu 
fuhren und die Sitzungsberichte zu redigieren. 
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8 8- 

Die wissenschaftlichen Sitzungen und die Mitgliederversamm- 
lung finden in der Regel einmal jährlich in Heidelberg statt. 

Die wissenschaftlichen Sitzungen sind öffentlich. Ihre Eröffnung 
geschieht durch ein Mitglied des Vorstandes. Die Vorsitzenden der 
einzelnen Sitzungen werden auf Vorschlag des Vorstandes von den 
anwesenden Mitgliedern gewählt. 

In der Mitgliederversammlung werden die Angelegenheiten des 
Vereins beraten, Beschlüsse darüber gefasst und die Wahlen vor- 
genommen. Bei den Abstimmungen entscheidet einfache Majorität. 
Über die Beschlüsse der Mitgliederversammlung wird ein vom Vor- 
sitzenden und Schriftführer zu unterzeichnendes Protokoll geführt. 

§ 9. 

Wer Mitglied der Ophthalmologischen Gesellschaft werden will, 
wendet sich durch Vermittlung des Schriftführers an den Vorstand, 
der über die Aufnahme durch einen nach § 4 zu fassenden Beschluss 
entscheidet. 

Der Austritt erfolgt durch Anzeige an den Schriftführer. Auch 
gilt als ausgetreten, wer zwei Jahre seinen Mitgliedsbeitrag nicht 
entrichtet hat. 

§ 10. 

Jedes Mitglied zahlt für jedes Kalenderjahr einen Beitrag von 
6 M., welcher von der Oberrheinischen Bank in Heidelberg einge- 
fordert wird. Auch kann die Zahlung der Jahresbeiträge durch Ent- 
richtung eines einmaligen Beitrages von 120 M. abgelöst werden, 
von dem aber beim etwaigen Austritt eine Rückzahlung nicht statt- 
findet. 

§ 11. 
Vorstehende Satzung ist am 15. September 1903 durch Beschluss 
der Mitglieder -Versammlung errichtet worden. 
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Bestimmungen 

für die 

Erteilung des von Prof. Dr. von Welz gestifteten 

„von Graefe'schen Preises". 



Die Stiftungslirkunde lautet folgendermafsen: 

Hochverehrte 
Ophthalmologische Gesellschaft! 

Im treuen Andenken meines unvergesslichen Freundes und 
Lehrers, des am 19. Juli 1870 verstorbenen Professors der Ophthal- 
mologie in Berlin, Dr. Albrecht von Graefe, und im dankbaren 
Gefühle für Alles, was ich seiner Lehre und seinem Beispiele schulde, 
glaube ich ganz in dessen Sinne zu handeln, wenn ich eine Be- 
stimmung ins Leben rufe, welche den Zweck hat, hervorragenden 
Leistungen in der Ophthalmologie eine besondere Anerkennung zu 
zollen, sowie es hinwiederum ein Bedürfniss meines Inneren ist. 
hierfür den Namen „des von Graefe'schen Preises* zu wählen. 

Zu diesem Behufe übergab ich der von mir gegründeten 
„Marienstiftuug für Heilung von armen Augenkranken 
in Würz bürg", die als juristische Person von allerhöchster Stelle 
anerkannt ist. 10 Stück Prioritäts-Obligationen der vereinigten süd- 
österreichisch - lombardisch - und central - italienischen Eisenbahn- 
Gesellschaft ä 500 Fr. im Nominalwerthe von 5000 Fr. mit den 
betreffenden Coupons vom 1. April 1874 bis 1. April 1886, deren 
jährliche Zinsen 150 Fr. = 120 Mark betragen, wobei eine allen- 
fallsige Vermehrung des Capitals vorbehalten ist. 
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Es soll nun der „von Graefe'sche Preis mit 450 Fr. = 
360 Mark alle drei Jahre von der Ophthalmologischen Gesell- 
schaft, die in der Kegel jährlich in Heidelberg tagt, der besten 
Arbeit zuerkannt werden, welche in den dreien, dem Vertheilungs- 
jahr um Ein Jahr vorausgehenden Jahrgängen in deutscher Sprache 
im „Archiv für Ophthalmologie* erschienen ist. 1 ) 

Nachdem sowohl das „Archiv für Ophthalmologie 41 als 
die Ophthalmologische Gesellschaft in Heidelberg von 
A. von Graefe ins Leben gerufen worden, so erschien es mir vor 
Allem als ein Act der Pietät, diesen Preis, dem sein Name erst 
die rechte Weihe geben soll, mit diesen seinen beiden Lieblings- 
schöpfungen in Verbindung zu bringen. 

Preisrichter, deren im Ganzen fünf sein sollen, sind deshalb in 
erster Reihe die Mitglieder des Ausschusses der Ophthalmologischen 
Gesellschaft, in der Art, dass immer zwei aus demselben, durch den 
Ausschuss selbst hierzu bestimmt, die übrigen drei aber in der be- 
treffenden Sitzung aus sechs von dem Ausschuss vorgeschlagenen 
Gesellschaftsmitgliedern durch einfache Majorität gewählt werden. 
Unter Umständen können hierzu auch Nichtmitglieder ernannt werden. 
Ueber die Vorschläge selbst entscheidet die Majorität der Preis- 
richter. Die Bekanntmachung des zuerkannten Preises geschieht 
dann stets in der ersten Sitzung der Ophthalmologischen Gesell- 
schaft des betreffenden Jahres, zum ersten Male 1876, und hat der 
Secretär des Ausschusses, durch das Sitzungs-Protocoll gehörig 
legitimirt, von der „Marienstiftung" die betreffende Summe zu er- 
heben, die Uebergabe des Preises in geeigneter Form zu übermitteln, 
eventuell auch an die Erben, und die Bekanntmachung desselben im 
„Archiv für Ophthalmologie - zu veranlassen. 

Unbenommen bleibt es den genannten Preisrichtern im Falle 
der Zweckdienlichkeit, den „von Graefe 'sehen Preis* einmal 
für die glückliche Lösung einer Preisaufgabe zu bestimmen, welche 

*) Wissenschaftliche Arbeiten der Preisrichter selbst können auch noch 
bei der nächsten Vertheilung des Preises rückwirkend in Betracht kommen. 
— Mit dem Zurückgehen des Zinsfusses haben sich die Erträgnisse der Stiftung 
entsprechend vermindert. 
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Arbeit aber danu nach Ertheilung des Preises im Archiv erscheinen 
muss. 

Sollte das „Archiv für Ophthalmologie* als solches zu erscheinen 
aufhören oder seinen Charakter wesentlich verändern, oder in dem 
angegebenen Zeitraum gerade keine preis würdige Arbeit enthalten, 
so würde, so lange die Ophthalmologische Gesellschaft in ihrer 
jetzigen Verfassung besteht, der Ausschuss an der Stelle des Archivs 
ein anderes in deutscher Sprache erscheinendes Journal ophthalmo- 
logischen Inhalts zu setzen haben, in welchem Falle auch Mono- 
graphien zuzulassen, grössere Werke aber auszuschliessen sind. 

Sollte nun aber die zur Zeit bestehende Ophthalmologische Ge- 
sellschaft sich einmal auflösen, so wird die „Marienstiftung* das 
Ersuchen der Preiszuerkennung an die medicinische Facultät in Würz- 
burg stellen, und diese danu dieselbe ihrerseits unter Beobachtung 
obiger Modalitäten bethätigen, nachdem sie vorher noch das Gut- 
achten dreier ordentlicher Professoren der Ophthalmologie einer 
deutschen Universität eingeholt hat. 

So lange der Unterzeichnete am Leben ist, kann eine Aenderung 
dieser Bestimmungen nur mit seiner Einwilligung stattfinden; nach 
dessen Tode müssen, bei den Wandlungen der Zeit, so lange es 
möglich ist, immer nachstehende Gesichtspunkte festgehalten werden: 

1) soll, um das Andenken von Graefe's zu ehren, stets der 
Name „von Graefe'scher Preis 14 erhalten bleiben; 

2) soll damit immer der wissenschaftliche Fortschritt in der 
Ophthalmologie gefördert und anerkannt werden. 

Würzburg, den 6. August 1874. 

Dr. Robert Ritter von Welz, 

öffentl. orden tl. Professur der Ophthalmologie an 
der Universität zu Würzhuig. 



Statut 

betreffend die 

Zuerkennung und Verleihung 

der 

Graefe- Medaille. 



1) Die Graefe- Medaille soll alle 10 Jahre Demjenigen zuer- 
kannt werden, der sich unter den Zeitgenossen — ohne Unterschied 
der Nationalität — die grössten Verdienste um die Förderung der 
Ophthalmologie erworben hat. — Niemals soll die Medaille zweimal 
derselben Person verliehen werden. 

2) Die Zuerkennung des Preises erfolgt durch direkte Wahl, 
mit absoluter Mehrheit der gültigen Stimmen der stimmfähigen 
anwesenden Mitglieder. 

3) Stimmberechtigt sind alle Diejenigen, welche bis einschliess- 
lich der letzten Versammlung als Mitglieder aufgenommen und als 
solche in dem letzten offiziellen Mitgliederverzeichnis aufgeführt sind. 

4) Der definitiven Wahl in der Versammlung geht eine Vor- 
wahl voraus; zu dieser wird jedes stimmberechtigte Mitglied zu 
Anfang des Jahres aufgefordert, wenigstens acht Tage vor dem 
ersten Tage der Jahresversammlung, in welcher die Medaille erteilt 
werden soll, einen Namen, genau bezeichnet, im versiegelten Couvert, 
eingeschlossen in einem mit seiner Unterschrift versehenen Brief, 
dem Sekretär der Gesellschaft zukommen zu lassen. — In der Sitzung 
des Ausschusses werden die Briefe nach Verifizierung der Handschriften 
verbrannt und die Stimmzettel nach vorherigem Durcheinanderschütteln 
^iner nach dem andern geöffnet und die darauf vorkommenden Namen 
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vermerkt. Stimmzettel, auf denen mehr als ein Name steht, sind 
ungültig. Zu Anfang der ersten Sitzung wird das Ergebnis der 
Vorwahl mitgeteilt. 

5) Am Ende der Sitzung des ersten Sitzungstages hat die erste 
freie Abstimmung mit geschlossenen Zetteln stattzufinden. Das 
Resultat wird sofort festgestellt und bekannt gemacht. Ist dabei eine 
absolute Majorität erreicht, so erfolgt unmittelbar die Proklamation. 
Andernfalls erfolgen am zweiten Tage die Abstimmungen, bis absolute 
Majorität erreicht ist, und zwar in folgender Ordnung: 

a. Freie Abstimmung. 

b. Engere Wahl aus den fünf Personen, welche bei der vor- 
hergehenden Abstimmung die meisten Stimmen erhielten 
oder aus so viel weniger als fünf, die überhaupt Stimmen 
erhielten. 

c. Wahl aus den drei Personen, die bei der vorigen Abstimmung 
die meisten Stimmen erhielten. 

d. Stichwahl aus den zwei Personen, welche bei der vorigen 
Abstimmung die meisten Stimmen erhielten. 

e. Bei Stimmengleichheit werden Beide proklamiert und wird 
Beiden, wenn die Mittel es erlauben, die goldene Medaille 
ausgehändigt werden. Reichen die Mittel hierzu nicht, dann 
entscheidet das Loos, und für den Ebenbürtigen, dem die 
goldene Medaille nicht zu Teil wurde, wird eine silberne 
Medaille mit dem gleichen Stempel geprägt. 

Vom Ausfall der Abstimmung wird dem Gewählten sofort 
Mitteilung gemacht. 

6) Vor Beginn der in § 5 des Statuts näher beschriebenen freien 
Abstimmung wird das Namen- Verzeichnis der anwesenden 
stimmfähigen Mitglieder zu Protokoll genommen. 

7) Am Schlüsse der Sitzung des nächsten Jahres wird die Ehren- 
münze dem Erwählten durch den Präsidenten in feierlicher Weise 
mit einer Ansprache überreicht, in welcher die unsterblichen Ver- 
dienste Albrecht von Graefe's in Erinnerung gebracht, und der 
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Gewählte als würdiger Nachfolger geehrt wird. Im Falle der Ab- 
wesenheit des Gewählten wird demselben die Medaille zugeschickt 
und eine entsprechende Ansprache an die Versammlung gerichtet 
werden. 

8) Die vorzunehmende Wahl soll jedesmal im Jahre vorher 
angekündigt und diese Ankündigung in das Protokoll aufgenommen 
und mit demselben veröffentlicht werden. 

9) Im Falle der Auflösung der Ophthalmologischen Gesellschaft 
soll das vorhandene Kapital der Heidelberger Medizinischen Facultät 
zur ferneren Zuerkennung der Graefe-Medaille übergeben und der- 
selben überlassen werden, bei der Zuerkennung den ihr zweckmässigst 
scheinenden Modus zu befolgen. 



Druck von Carl lütter, G. m. b. H„ Wiesbaden. 
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Vorderer sclerocornealer St aarstich. 

Die Nadel wird noch höher hinauf bis in die Zonula geführt, dann die Nadel fläche 
schlug nach hinten auf die obere Linsenkante aufgesetzt. 
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Fig. 9. 
Cysladenom der Hypophysis. 
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parenehyiratcisu durch Allgcmeinirtfektion mit Trypanosomen. Das Übrige Auge 
im Emiiindiingsrrscheinungen. In der parenchymatös infiltrierten Cornea lassen sich 
Tryncmiwiimen in grossen Massen nachweisen. 
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